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Vorwort  zur  ersten  Auflage. 


Im  Verlaufe  meiner  im  Wintersemester  1907/08  vor  Arzten 
gehaltenen  topisch-diagnostischen  Vorlesungen  wurde  ich  wieder- 
holt  aus  dem  Kreise  meiner  Horer  um  Angabe  eines  Buches  er- 
sucht,  das  in  kompendioser  und  dem  Bedtirfhisse  des  Nichtspe- 
zialisten  angepafiter  Form  den  von  mir  behandelten  Stoff  darstelle. 
Die  Antwort  mufite  ich  schuldig  bleiben.  Sehr  gute  lehrbuchartige 
Werke  besitzen  wir  ja  genug.  Ein  knappes,  rein  praktisches  und 
didaktisches  Vademecum  fehlte  aber  bis  jetzt  meines  Wissens 
und  durfte  doch  dem  internen  Mediziner  wie  dem  Chirurgen,  der 
vor  der  Aufgabe  steht,  einen  pathologischen  Prozefi  innerhalb  des 
Nervensystems  zu  lokalisieren ,  nicht  unwillkommen  sein.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  entstand  dieser  Leitfaden.  Seine  Haupt- 
aufgabe  ist,  ein  vielfach  als  sehr  kompliziert  verrufenes  Gebiet 
moglichst  einfach  und  iibersichtlich  darzustellen  und  im  konkreten 
Falle  auch  dem  Fernerstehenden  ein  rasch  orientierender  Berater 
zu  sein.  Fur  weitschweifige  theoretische  Ausfiihrungen  bietet  er 
deshalb  ebensowenig  Raum,  wie  fur  die  Diskussion  kontroverser 
Tatsachen.  Immerhin  habe  ich  auf  die  wissenschaftliche  Begriin- 
dung  der  mitgeteilten  klinischen  Facta  nirgends  Verzicht  geleistet. 
Im  wesentlichen  ist  nur  solches  Material,  das  als  fester  Bestand 
unseres  Wissens  aufzufassen  ist,  dargestellt,  andernfalls  aber  aus- 
driicklich  auf  die  noch  mangelhaft  kontrollierte  Natur  des  Vor- 
getragenen  hingewiesen  worden.  Autorennamen  sind  nur  dort 
angegeben,   wo   sie   der  neurologische   Sprachgebrauch  in  eine 
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Vorwort. 


klinische  oder  anatomische  Bezeichnung  aufgenommen  hat  (z.  B. 
Brown-Sequardscher  Symptomenkomplex,  Westphal-Edin- 
gerscher  Kern);  zitiert  habe  ich  nur  in  den  wenigen  Fallen,  wo 
ich  eine  tabellarische  oder  graphische  Zusammenstellung  anderen 
Autoren  direkt  entlehnt.  Die  Abbildungen  sind  diejenigen,  die  sich 
mir  bei  Vorlesungen  als  Wandtafelfiguren  bewahrt  haben;  das 
mag  ihren  vielfach  skizzenhaften  Charakter  entschuldigen ,  der 
andrerseits  die  Anschaulichkeit  und  Pragnanz  des  Darzustellenden 
mehr  fordert,  als  es  weniger  schematische  Figuren  tun  wiirden. 

Basel,  Neujahr  1909. 


Robert  Bing. 


Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 

Fur  die  iiberaus  freundliche  Aufnahme,  welche  die  Fachkritik 
der  ersten  Auflage  meines  Kompendiums  bereitet  hat,  glaubte  ich 
meinen  Dank  nicht  besser  aufiern  zu  konnen,  als  durch  moglichste 
Beriicksichtigung  der  Verbesserungsvorschlage,  die  mir  zu  Gesichte 
gekommen  sind.  Von  einer  Erweiterung  des  Darstellungsplanes 
iiber  den  im  Vorworte  zur  ersten  Auflage  entworfenen  Rahmen, 
wie  sie  von  vereinzelten  Rezensenten  gewiinscht  wurde,  habe  ich 
jedoch  abgesehen;  denn  die  praktische  Brauchbarkeit  des  Buches 
auch  in  der  Hand  des  Nichtneurologen  hatte  unbedingt  darunter 
leiden  miissen.  —  1st  auch  die  seit  dem  Erscheinen  der  ersten 
Auflage  verstrichene  Zeit  eine  sehr  kurze,  so  erwiesen  sich  doch 
relativ  viele  Modifikationen  und  Zusiitze  als  notwendig;  neben  den 
zahlreichen  neuen  Erfahrungen,  die  ich  personlich  gesammelt, 
waren  mehrere  wichtige  Neuerscheinungen  der  Fachliteratur  zu 
beriicksichtigen.  Veranderungen  hat  namentlich  der  Gehirnab- 
schnitt  erfahren  (motorische  Rindenlokalisation,  Kleinhirnbriicken- 
winkeltumoren,  Aphasie,  Apraxie,  Hypophysis,  Epiphysis,  Rontgen- 
diagnostik  etc.).  Das  Entgegenkommen  meiner  Herren  Verleger  er- 
moglichte  es  mir,  nicht  nur  einige  neue  Figuren  dem  Texte  bei- 
zufiigen,  sondern  auch  einen  Teil  der  alten  Klischees  durch  bessere 
Zeichnungen  zu  ersetzen. 

Basel,  Neujahr  1911. 


Robert  Bing. 
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Einleitung. 


Der  Wissenszweig,  den  die  Neurologie  als  topische  Diagnostik 
bezeichnet,  setzt  sich  das  Ziel,  aus  den  klinischen  Erscheinungen,  die 
eine  circumscripte  Erkrankuug  des  Nervensy  stems  hervorruft,  die  letztere 
zu  lokalisieren,  d.  h.  (zunachst  ohne  Riicksicht  auf  ihre  spezielle 
Natur)  ihren  anatomiscben  Sitz  genau  zu  bestimmen. 

Die  topische  Diagnostik  baut  ihre  Schliisse  aus  der  Fest- 
stellung  von  solchen  Krankheitssymptomen  auf,  die  der  Schadigung 
oder  Vernichtung  einzelner  Gebilde  innerhalb  des  Nerven- 
systems  entspringen.  Da  nun  alien  diesen  Gebilden  (Nervenkernen, 
Nervenbahnen  etc.)  eine  wohldefinierte  Lage  im  Gehirn  oder  im  Riicken- 
marke  zukommt,  ist  es  moglich,  aus  der  Kombination  der  beobachteten 
Reiz-  und  Ausfallssymptome  auch  den  Sitz  der  Lasion  zu  deduzieren. 
Ihr  Rustzeug  bezieht  somit  die  topische  Diagnostik  sowohl  von  seiten 
der  Physiologie  als  der  Anatomie ;  in  der  Konfrontierung  der  von  beiden 
Wissenschaften  gelieferten  Daten  liegt  das  eigentliche  Wesen  der  klini- 
schen Lokalisationslehre,  die  im  Grunde  genommen  nichts  anderes  dar- 
stellt  als  angewandte  Physiologie  und  Anatomie  des  Nerven- 
systems.  Ihr  praktisches  Interesse  ist  ein  eminentes.  Bei  jeder 
Lasion  innerhalb  des  Nervensystems  hangt  die  prognostische  Beur- 
teilung  ebenso  sehr  von  ihrem  Sitze  wie  von  ihrer  pathologisch-ana- 
tomischen  Grundlage  ab;  geradezu  vitale  Bedeutung  gewinnt  jedoch 
die  topische  Diagnostik,  wo  chirurgische  Eingriffe  in  Frage  kommen. 


Bing,  Kompendium.  2.Aufl. 


Erster  Hauptabsehnitt. 

Topische  Diagnostik  der  RUckenmarkslasionen. 


Die  Lokalisation  irgend  eines  Krankheitsherdes,  irgend  einer  Ver- 
letzung  im  Ruckenmarke  wird  (entsprechend  der  Strang-  oder  walzen- 
formigen  Gestalt  des  Organs)  zwei  Hauptpunkte  zu  berticksichtigen 
haben.  Denn  erstens  verlangen  wir  dariiber  Aufschlufi,  ob  die  Lasion 
zentral,  ob  sie  peripher  sitzt,  ob  vorn,  ob  hinten,  rechts  oder  links, 
und  in  wje  grofiem  Bereiche  sie  die  spinalen  Leitungsbahnen  unter- 
brochen,  die  medullaren  Zentren  zugrunde  gerichtet  hat,  Zweitens  aber 
wollen  wir  wissen,  an  welchem  Punkte  seiner  Langenausdehnung  das 
Riickenmark  vom  pathologischen  Prozesse  oder  vom  Trauma  getroffen 
worden  ist.  Demgemafl  konnen  wir  eine  ,,Querschnittsdiagnostik" 
und  eine  ,,H6hendiagnostik"  der  Riickenmarksaffektionen  unter- 
scheiden,  mit  deren  Grundsatzen  wir  uns  nun  zu  beschaftigen  haben. 

A.  O u er sch  n i tts d i agn  o s tik. 

Wenn  wir  hier  eine  Ubersicht  der  anatomischen  Verhalt- 
nisse  voranschicken  miissen,  so  wird  sich  diese,  da  wir  ja  von  rein 
klinisch-utilitaristischen  Gesichtspunkten  ausgehen,  hochst  einfach  ge- 
stagen. Die  Morphologie  des  Ruckenmarkes  und  namenthch  die  morpho- 
logische  Nomenklatur  seiner  Teile  mufi  natiirlich  als  bekannt  voraus- 
gesetzt  werden. 

Der  groben  Einteilung  in  weifie  und  graue  Substanz  entspricht 
bekanntlich  die  feinere  in  Faserbahnen  und  Ganglienzellkomplexe. 
Wir  werden  uns  darum  zunachst  Lage  und  Verlauf  der  ersteren,  Grup- 
pierung  und  Verteilung  der  letzteren  vergegenwartigen  (Kap.  I).  Schlietien 
wir  dann  die  Schilderung  dessen  an,  was  uns  von  der  normalen  Funktion 
dieser  Elemente  bekannt  ist  (Kap.  II),  so  werden  sich  die  topisch-dia- 
gnostischen  Schlusse  aus  deren  gestorter  und  aufgehobener  Funktion  in 
zwangloser  und  leichtverstandlicher  Weise  ableiten  lassen  (Kap.  III). 

1* 
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Erster  Hauptabschnitt. 


KAPITEL  I. 
1.  Die  RUckenmarksbahnen. 

Die  deskriptive  Anatomie  teilt  bekanntlich  die  RUckenmarksbahnen 
ein  in  lange  und  kurze.  Vom  klinischen  Gesichtspunkte  miissen  wir 
ein  anderes  Einteilungsprinzip  wahlen  und  folgende  beiden  Rubriken 
auseinanderhalten : 

a)  Bahnen,  deren  Ursprungszellen  aufierhalb  des  Riicken- 
markes  liegen. 

Diese  Bahnen  passieren  also  das  Riickenmark  blofi,  ihren  Ur- 
sprung  nehmen  sie  anderswo,  z.  B.  im  Gehirn  oder  in  den  Spinal- 
ganglien.  Sie  werden  somit  nicht  nur  bei  primaren  Erkrankungen  der 
Medulla  spinalis,  sondern  auch  bei  cerebralen  oder  ganglionaren  Lasionen 
zugrunde  gehen  kbnnen  —  entsprechend  dem  Wallerschen  Gesetze :  „Eine 
Nervenfaser  kann  ihre  anatomisehe  und  physiologische  Integritat  nur 
dann  bewahren,  wenn  sie  mit  ihrer  lebensfahigen  Ursprungszelle  in 
unversehrter  Verbindung  steht."  Diese  Bahnen  nennen  wir  ex o gen. 

b)  Bahnen,  deren  Ursprungszellen  innerhalb  des  Riicken- 
markes  liegen. 

Diese  Bahnen  in  ihrer  Gesamtausdehnung  zum  Untergange  zu 
bringen,  bedarf  es  einer  Lasion,  die  im  Riickenmarke  selbst,  und  zwar 
in  dessen  grauer  Substanz  (dem  ausschliefilichen  Sitze  der  medulla ren 
Nervenzellen)  ihren  Sitz  hat.  Diese  Bahnen  heifien  en  do  gen. 

A.  Exogene  Bahnen. 

I.  Absteigenden  Verlaufes,  zentrifugal  (siehe  Fig.  1). 
1.  Die  absteigenden  Bahnen  aus  der  Grofihirnrinde  =  Fas- 
ciculi corticospinales  =  Pyramidenbahnen. 

Ihre  Ursprungszellen  (die  Pyramidenzellen)  liegen  in  der  motori- 
schen  Zone  des  Cortex  cerebri;  die  Bahn  selbst  konvergiert  durch  das 
Marklager  des  Parietalhirns  zur  inneren  Kapsel,  durchzieht  deren  hin- 
teren  Schenkel  und  verlauft  weiter  durch  die  ventralen  Partien  der 
Pedunculi  und  der  Briicke  zur  Oblongata.  Hier  findet  eine  Trennung 
in  zwei  Faserkomplexe  statt. 

a)  Die  Pyramidenseitenstrangbahn  =  Fascic.  corticospinalis 
lateralis. 

Der  grbfite  Teil  der  corticospinalen  Bahnen  tritt  in  der  „Pyra- 
midenkreuzung"  auf  die  Gegenseite  uber  und  steigt  in  den  Seiten- 


Tractus  rubrospinalis 


Tractus  thalamospinalis 


strangen  des  Riickenmarkes  herunter,  bis  seine  Neurone  an  Vorderhorn- 
zellen  ihre  terminale  Aufsplitterung  finden. 
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(3)  Die  Pyramidenvorderstrangbafan  —  Fascic,  corticospinals 
anterior. 

Der  kleinere  Teil  der  corticospinalen  Bahnen  zieht  ungekreuzt  in 
den  spinalen  Vorderstrangen  caudalwarts,  auch  seine  Fasern  endigen 
um  Vorderhornzellen  herum,  jedoch  erst,  nachdem  sie  die  vordere  Kom- 
missur  des  Riickenmarkes  iiberschritten,  also  eine  nachtragliche,  pra- 
terminale,  Kreuzung  erfahren. 

2.  Die  absteigenden  Balmen  aus  niedrigeren  Hirnzentren  = 
Fasciculi  subcorticospinales. 

Unter  letzterer  Bezeichnung  fasse  ich  folgende  Faserziige  zusammen. 

a)  Tractus  rubrospinalis  —  M  o  n  a  k  o  w  sclies  Biindel. 

Entspringt  im  roten  Kern  der  Hirnsclienkelhaube,  erfakrt  bald  nach 
seinem  Ursprunge  eine  Kreuzung,  zieht  im  Seitenstrang  des  Riicken- 
markes herunter. 

(3)  Tractus  tkalamospinalis. 

Entspringt  im  Thalamus,  tritt  in  die  Haube  ein,  schliefit  sich  dort 
dem  Tractus  rubrospinalis  an.  Kreuzung  und  weiterer  Verlauf  mit  diesem 
gemeinsam. 

y)  Tractus  tectospinalis. 

Aus  dem  Mittelhirndach  (Tectum  opticum);  kreuzt  unter  dem  Aquae- 
ductus  Sylvii;   steigt  nahe  der  Mittellinie  durch  die  Briickenhaube  und 
die  Oblongata  in  die  Riickenmarksstrange  herab. 
Tractus  yestibulospinalis. 

Hat  seinen  Ursprung  im  Dei^ersschen  Kern  des  verlangerten  Markes, 
der  zum  Vestibularissystem  gehort.  Zieht  ungekreuzt  in  die  spinalen 
Vorderstrange. 

Es  ist,  obwohl  anatomisch  noch  nicht  im  einzelnen  konstatiert, 
doch  mit  ziemlicher  Sicherheit  anzunehmen,  daC  die  subcorticospinalen 
Bahnen  ebenso  wie  die  corticospinalen  um  Vorderhornzellen  des  Riicken- 
markes ihr  Ende  finden. 

II.  Aufsteigenden  Verlaufes,  zentripetal. 

Dieser  Teil  der  exogenen  Bahnen  hat  seine  Ursprungszellen  in 
den  Spinalganglien.  Diese  Ursprungszellen  stehen  bekanntlich  durch  ihren 
einen  Fortsatz,  der  in  den  Bahnen  der  Nervenstamme  verlauft,  mit 
den  verschiedenen  peripheren  Apparaten  in  Beziehung,  die  wir  teils  als 
freie  Nervenendigungen,  teils  als  Terminalkorperchen  (Tastzellen,  End- 
kolben,  Vater-Pacinische  Korperchen  etc.)  im  Integument,  den  Schleim- 
hauten,  dem  Mesenterium,  den  Gelenkflachen  etc.  finden.  Der  andere, 
zentrale  Fortsatz  der  Spinalganglienzellen  tritt  aber  durch  die  hinteren 


Die  verschiedenen  Kategorien  der  Hinterwurzelfasern  und  ihre  Fortsetzungen 
im  Riickenmark. 

Nach  dem  weiteren  Verlaufe  der  betreffenden  Neurone  machen  wir 
aber  ferner  folgende  Unterabteilungen  (siehe  Fig.  2): 
a)  Kurze  Hinterwurzelfasern  (K). 

Sie  dringen  direkt  durch  die  Randzone  des  Hinterhornes  in  die 
graue  Substanz  ein  und  finden  ihre  terminale  Aufsplitterung  entweder 
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1.  an  Vorderhornzellen  oder 

2.  an  Hinterhornzellen 

auf  derselben  Seite  des  Riickenmarks. 

Fig.  3. 


G  =  Goi/scher  Strang  (Funiculus  gracilis); 
B  =  Burdaclischer  Strang  (Funiculus  cuneatus); 
a  =  lange  Hinterwurzelfasern  aus  der  oberen  Korperhalfte ; 
b  =  lange  Hinterwurzelfasern  aus  der  unteren  Korperhalfte. 


Mittlere  Hinterwurzelfasern  (M). 

Sie  treten  durch  die  „Wurzeleintrittszone"  zuniichst  in  die  Hinter- 
strange  ein,  von  da  in  die  Basis  des  gleichseitigen  Hinterhorns  und 
endigen  in  dessen  Clarkescher  Saule. 


Topische  Diagnostik  der  Riickenmarkslasionen. 


9 


y)  Lange  Hinterwurzelfasern  (L). 

Sie  treten  ebenfalls  durch  die  Wurzeleintrittszone  in  die  Hinter- 
strange  ein,  verlaufen  aber  in  diesen  gehirn warts  und  endigen  in  be- 
stimmten  Kernen  der  Oblongata,  den  Hinterstrangskernen. 

Folgende  zwei  anatomische  Eigentiiralichkeiten  dieser  Hinterstrangs- 
fasern  haben  auch  pathologische  Wichtigkeit. 

1.  Wahrend  die  durch  eine  bestimmte  Hinterwurzel  eingetretenen 
langen  Fasern  in  den  Hinterstrangen  nach  oben  verlaufen,  werden  sie 
von  den  durch  die  Wurzeleintrittszone  hoherer  Segmente  eindringenden 
Fasern  derselben  Gattung  immer  mehr  medianwarts  gedrangt.  Infolge- 
dessen  liegen  z.  B.  auf  einem  Querschnitte  des  Halsmarkes  die  Fasern 
sakraler  Provenienz  am  nachsten  beim  Septum,  weiter  nach  aufien 
reihen  sich  die  lumbalen,  dann  die  thorakalen  an  und  endlich,  den 
Hinterhornern  angeschlossen,  die  cervicalen  Neurone. 

Im  Halsmarke  ist  aber  auf  diese  Weise  schon  makroskopisch  eine 
Trennung  eingetreten  zwischen  den  langen  Hinterwurzelfasern  aus 
der  unteren  Korperhalfte  (d.  h.  vom  vierten  Thorakalsegmente  ab- 
warts),  die  im  Golhchen  Strange  vereinigt  sind,  und  denjenigen  aus 
der  oberen  Korperhalfte  (d.  h.  vom  vierten  Thorakalsegment  auf- 
warts),  die  den  Burdachsdien  Strang  konstituieren.  Fig.  3  veranschau- 
licht  diese  Verhaltnisse. 

2.  Jede  der  langen  Hinterwurzelfasern  sendet,  bevor  sie  in  den 
Hinterstrangen  sich  gehirnwarts  wendet,  eine  Abzweigung,  Kollaterale,  in 
caudaler  Richtung  ein  Stuck  weit  herab,  gleichfalls  in  den  Hinter- 
strangen (in  Fig.  2  u.  3  ist,  der  Vereinfachung  zuliebe,  die  Kollaterale 
weggelassen).  Diese  absteigenden  Elemente  des  Hinterwurzelsy- 
stems  liegen  nun  zu  einem  geschlossenen  Biindel,  dem  sogenannten 

Schultzeschen  Komma"  (siehe  unten,  pag.  12),  zusammen.  Letzteres 
enthalt  also  zum  Beispiel  in  den  obersten  Lendensegmenten  keine  lumbalen 
Fasern,  sondern  solche,  die  in  einem  hoheren  Rtickenmarksniveau  ein- 
getreten sind,  d.  h.  im  gewahlten  Falle  thorakalen  Segmenten  angehoren. 

B.  Endogene  Bahnen. 

I.  Zentripetale  Neurone  zweiter  Ordnung  (siehe  Fig.  2). 

Darunter  verstehen  wir  solche  Bahnen,  welche,  an  diejenigen 
Elemente  des  Hinterwurzelsystems  sich  anschliefiend ,  die  bereits  im 
Riickenmarke  endigen,  die  Weiterleitung  der  von  jenen  iibermittelten 
Reize  nach  hoheren  Zentren  besorgen. 

Es  sind: 
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1.  Die  spinocerebellaren  Balinen. 

a)  Die  Kleinliirnseitenstrangbakn  =  Tractus  spinocerebel- 
lar is  dorsalis. 

Die  Fasern  entspringen  in  den  Zellen  der  C'/ar&eschen  Saule, 
ziehen  an  der  hinteren  Peripherie  des  gleichseitigen  Seitenstranges  zur 
Oblongata,  treten  durch  das  Corpus  restiforme  ins  Kleinhirn  ein  und 
endigen  im  Wurra.  —  Es  sind  AnschluBneurone  an  die  oben  erwahnten 
mittellangen  Fasern  des  Hinterwurzelsy stems. 

•i)  Die  Gowerssche  Balm  =  Tractus  spinocerebellaris  ven- 
tral is. 

Ihre  Ursprungszellen  liegen  in  den  seitlichen  Bezirken  der  Vorder- 
hornbasis.  Sie  entsenden  ihre  Achsencylinder  teils  gleichseitig,  teils  (nach 
tfberschreiten  der  vorderen  Commissur)  gegenseitig  an  der  vorderen  Peri- 
pherie des  Seitenstranges  kranialwarts.  Nachdem  diese  die  Oblongata 
und  die  Briicke  durchmessen,  dringen  sie  durch  den  vorderen 
Kleinhirnarm  in  den  Vermis  cerebelli  ein.  —  Es  sind  AnschluCneurone 
an  kurze  Fasern  des  Hinterwurzelsystems ;  sie  sind  in  Fig.  2  nicht 
eingezeichnet  worden. 

2.  Der  Tractus  spino-thalamicus. 

Auch  er  entspringt  aus  Zellen,  um  welche  kurze  Hinterwurzelfasern 
ihr  Ende  gefunden  haben  —  doch  liegen  diese  Zellen  im  Hinterhorn 
und  nicht,  Avie  die  Ursprungszellen  der  Gowersschen  Bahn,  weiter  vorn. 
Auch  er  kreuzt  ebenso  wie  ein  Teil  der  letzteren  die  Mittellinie  in 
der  vorderen  Commissur  und  steigt  im  Seitenstrange  kranialwarts  — 
doch  geht  er  nicht  ins  Kleinhirn,  sondern  in  den  Thalamus  opticus. 

II.  Sogenannte  Intersegmental'-  oder  Assoziationsbahnen. 

Auf-  oder  absteigenden  Verlaufes,  verbinden  sie  verschiedene  Etagen, 
Segmenthohen,  der  grauen  Biickenmarkubstanz  miteinander,  gehoren  zu 
dessen  Eigenapparat.  Man  nennt  sie  Fibrae  propriae,  konnte  sie  auch 
als  Fibrae  spino-spinales  bezeichnen.  Sie  finden  sich: 

1.  im  Yorderseitenstrang,  wo  sie  die  sogenannten  „Grund- 
biindel"  konstituieren, 

2.  im  Hinterstrang,  erratisch  iiber  dessen  ganzes  Areal  zerstreut, 
also  den  langen  Hinterwurzelfasern  beigemischt,  besonders  zahlreich  aber 
an  bestimmten  Stellen,  die  deshalb  als  „endogene  Hinterstrangs- 
f  el  der"  bezeichnet  werden.  In  unserem  Schema  (Fig.  4)  ist  an  diesen 
Stellen  die  Lichtung  der  langen  Hinterstrangsfasern  durch  Punktierung 
angedeutet  worden.  Es  sind:  In  der  Nahe  der  Commissur  das  „ventrale 
Hinterstrangsfeld"  (Zona  cornu-commissuralis),  an  der  Riickenmarksperi- 
pherie  und  dem  Septum  das  ,,medio-periphere  Hinterstrangsfeld"  (Zona 
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septo-marginalis).  In  ersterem  liegen  hauptsachlich  auf  steigende ,  in 
le.tzter.em  hauptsachlich  absteigende  Intersegmentarfasern. 
III.  Wurzelfasern. 

Aus  Vorderhornzellen  treten  sic  durch  die  Radices  anteriores  ins 
periphere  Nervensystem  iiber,  urn  mit  Muskeln  oder  Sympathicusele- 
menten  in  Verbindung  zu  treten. 


Bevor  wir  weitergehen,  wollen  wir  die 

Topographie  der  langen  Riickenmarksbahnen, 

wie  sie  sich  auf  dem  Querschnittsbilde  darbietet,  im  Zusaramenhang  be- 
sprechen.  Es  sei  hierbei  auf  Fig.  4  verwiesen,  in  der  sich  links  die  auf- 


Fig.  4. 


Aufsteigende,  zeutripetale  Balmen 

I  =  Lange  Hinterwurzelfasern ; 
H  =  Tractus  spinocerebellars  (a  =  posteri> 
Kleiuhirnseitenstrangbahn  ;  b  =  anteii 
Gowerssche  Bahn) ; 
III  =  Tracing  spino-thalaniicus. 


Absteigende,  zentrifugale  Bahnen. 

=  Tractus  eorticospinalis ,  Pyramidenbabn, 
motorische  Hauptbahn  (a  =  Py-Seite.n- 
strangbahn;  b  Py-Vorderstrangbahn) ; 
5  =  Weitere  raotorisehe  Bahnen,  subcortieo- 
spinale  Babnen  (2  =  Tract,  rubrospin.  und 
thalamospin.  ;    3  —  Tract,  vestibulospin. ; 

4  —  Tract,  tectospm.) ; 

5  =  Absteigende 
Hinterstrangiiahnen. 


d.oruf 


Topographie  der  langen  Riickenmarksbahnen. 

steigenden,  rechts  die  absteigenden  Fasern,  die  wir  kennen  gelernt 
haben,  eingetragen  finden. 
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Tractus  corticospinalis  lateralis  (1  a). 
Das  Feld  dieser  Bahn,  das  „Pyramidenseitenstrangareal",  ist  am 
grofiten  im  Halsmarke  und  nimmt  caudalwarts  bestandig  an  Flacheninhalt 
ab.  Dies  kommt  daher,  daft  „unterwegs"  in  jedem  Riickenmarkssegment 
ein  Teil  der  Fasern  ihr  Ende  findet,  der  Komplex  sich  also  nach  und 
nach  erschopf  t,  Das  Areal .  hat  in  dem  oberen  Teil  die  auf  Fig.  4  ein- 
getragene  Form  und  Lage  im  hinteren  Bezirke  des  Seitenstranges.  Un- 
gefahr  vom  dritten  Lumbalsegmente  an  abwarts  findet  man  es  jedoch 
an  der  hinteren  Seitenstrangsperipherie.  Es  nimmt  also  in  diesen  tiefen 
Niveaus  das  Gebiet  ein,  das  weiter  oben  der  Kleinhirnseitenstrangbahn 
zugehort.  Letztere  fehlt  namlich  den  caudalen  Segmenten  des  Riicken- 
markes. 

Tractus  corticospinalis  anterior  (1  b). 

Das  „Pyramidenvorderstrangareal"  liegt  zu  beiden  Seiten  der  vor- 
deren  Medianfissur.  Die  Bahn  erschopft  sich  auf  ihrem  Wege  nach  unten 
so  rasch,  dafi  man  sie  auf  Lumbal-  und  Sakralquerschnitten  nicht  mehr 
findet. 

Tractus  rubrospinalis  und  Tractus  thalamospinalis  (2). 

Die  beiden  Trakte  haben  ein  gemeinsames  Areal,  das  die  ventro- 
lateralwarts  gerichtete  Fortsetzung  desjenigen  bildet,  das  der  Pyramiden- 
seitenstrangbahn  zukommt.  Man  kann  sie  bis  in  das  Lendenmark  verfolgen. 

Tractus  vestibulospinalis  (3). 

Nimmt  eine  Zone  ein,  die  an  der  Vorderseitenstrangperipherie  einen 
schmalen  Saum  bildet, 

Tractus  tectospinalis  (4). 

Seine  Fasern  sind  im  Vorderseitenstrang  in  der  Grenzzone  der 
grauen  Substanz  zu  finden. 

Tractus  radiculares  posteriores  longi  (I). 

Bedecken  in  jedem  Riickenmarksniveau  das  Feld  der  Hinterstrange. 
An  den  Stellen,  die  man  als  „endogene  Felder"  bezeichnet  hat,  sind  sie 
gelichtet,  weil  mit  Intersegmentarf asern  starker  durchsetzt  als  an  anderen 
Partien.  Die  absteigenden  Aste  bilden  das  Schultzesche  Komma  (5). 

Tractus  spinocerebellars  (II). 
Ihr  Areal  umsaumt  die  hintere  Halfte  des  Seitenstranges.  Die  dor- 
sale  Halfte  des  Areals  gehort  der  Kleinhirnseitenstrangbahn,  die  ven- 
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trale  der  Gowersschen  Bahn  an.  Tiefere  Riickenmarksniveaus  als  das 
dritte  Lumbalsegment  weisen  diese  Bahnen  noch  nicht  auf. 

Tractus  spinothalamicus  (III). 
Diesem  Faserzuge  begegnen  wir  im  Seitenstrange,  gegeniiber  der 
Basis  des  Hinterhorns.  Wo  die  Gowerssche  Bahn  vorhanden,  schlieiit 
er  sich  dicht  medialwarts  an  sie  an. 


Fig.  5. 


Die  endogenen  Riickenmarksfasern  und  ihre  Ursprungszellen. 

1—6  =  Wurzelzellen. 

a— d  =  Zellen  zentripetaler  Neurone  II.  Ordnung  I  ^  ^ 
a — £  =  Zellen  von  Assoziationsfasern  f 


In  unserem  Schema  Fig.  4  sind  diejenigen  Bahnen  tiefschwarz 
eingetragen  worden,  die  ein  festgefiigtes  Faserbiindel  bilden.  Mehr  zer- 
streute  Komplexe  sind  punktiert.  Doch  ist  zu  bemerken,  daC  auch  inner- 
halb  der  relativ  einheitlichen  Faserareale  noch  andersartige,  namentlich 
intersegmentare  Fasern  mitlaufen,  z.  B.  in  dem  Pyramidenareal  die  auf- 
und  absteigenden  „Fibrae  propriae  endopyramidales".  Auch  greifen 
vielfach  Areale  ineinander  iiber,  so  daC  z.  B.  spinothalamische  Fasern 
mit  thalamospinalen  untermischt  sind.  Kurz,  im  Ruckenmarke  gibt  es 
keine  ganz  homogen  zusammeugesetzten  Faserstrange. 
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2.  Die  Zellen  und  Zellgruppen  des  Ruckenmarkes. 

Man  unterscheidet  Strangzellen  und  Wurzelzellen  (siehe  Fig.  5). 

a)  Strangzellen,  Cellulae  funiculares. 

Aus  ihnen  nehmen  die  Bahnen  ihren  Ursprung,  die  wir  auf  pag.  9 — 10 
unter  den  Rubriken  „Zentripetale  Neurone  zweiter  Ordnung"  und  „In- 
tersegmentarfasenr'  durchgenommen  haben.  Sie  liegen  iiber  das  Hinter- 
horn  und  grofie  Teile  des  Vorderhorns  zerstreut,  dabei  zum  Teile  erratisch 


Fig.  6. 


Gruppe. 

(d.  h.  ohne  besondere  Gruppierung),  zum  Teile  auch  zu  Komplexen  ver- 
einigt,  deren  wichtigster  die  Clarkesche.  Saule  an  der  Basis  des  Hinter- 
horns  ist. 

b)  Wurzelzellen,  Cellulae  radiculares. 

Aus  ihnen  gehen  die  vorderen  Wurzeln  hervor.  Sie  liegen  samt 
und  sonders  im  Vorderhorn  und  sind  durch  relativ  typische  Gruppierungs- 
verhaltnisse  ausgezeichnet.  Man  kann,  namentlich  im  Lenden-  und  Hals- 
marke,  wo  die  Raumentfaltung  in  der  grauen  Substanz  am  betracht- 
licbsten,  eine  vordere  und  eine  hintere  laterale,  eine  vordere  und 
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eine  hintere  mediale,  endlich  eine  zentrale  Gruppe  unterscheiden 
(siehe  Fig.  6).  Wir  kommen  spater  auf  diese  Gruppen,  in  welchen  uns 
Nervenkerne  oder  Nervenzentren  entgegentreten,  eingehender  zuriick. 
Am  machtigsten  sind  die  lateralen  Gruppen,  aus  denen  das  Hauptkon- 
tingent  der  vorderen  Wurzeln  hervorgeht. 

Alle  Vorderhornzellgruppen  zeichnen  sich  durch  ihre  enorme  Ge- 
fafiversorgung  aus.  Wahrend  aus  der  Vasocorona  (dem  arteriellen  Ge- 
fabkranze,  der,  das  Gebiet  der  vorderen  mit  dem  der  hinteren  Spinal- 
arterien  verbindend,  die  Riickenmarksperipherie  umsaumt)  radiare  Astchen 
die  weiSe  Substanz  und  den  grofiten  Teil  der  Hinterkorner  speisen, 
dringt  ein  eigener  Gefafistamm  ins  Vorderhorn  ein,  und  zwar,  je  nach 
dem  Niveau,  ins  rechte  oder  ins  linke.  Diese  Arteria  sulco-co  mmis- 
suralis  bildet  nun  im  Innern  des  Vorderhorns  ein  aufierst  reichliches 
und  iippig  verzweigtes  Netz,  das  korbartig  namentlich  die  Gruppe  der 
Wurzelzellen  umflicht.  Nur  in  den  periphersten  Teiles  des  Vorderhornes, 
hart  an  den  Grenzen  der  weitien  Strange,  beteiligt  sich  auch  das  System 
der  Vasocorona  an  der  Ernahrung  der  grauen  Substanz.  Wir  werden 
sehen,  dafl  diese  Unterscbeidung  zweier  getrennter  GefaCgebiete  auf 
einem  einzigen  Riickenmarksquerschnitte  klinisch  von  grobter  Be- 
deutung  ist. 

KAPITEL  II. 

Wir  gehen  nun  zur  physiologischen  Wiirdigung  der  Gebilde  iiber, 
die  wir  jetzt  rein  anatomisch  betrachtet  haben.  Sie  wird  uns  lehren, 
im  Dienste  welcher  Funktionen  die  einzelnen  Komponenten  des  Riicken- 
markes,  jene  Strange,  jene  Kerne,  stehen  und  uns  den  umgekehrten 
SchluC  gestatten,  aus  bestimmten  physiopathologischen  Erscbeinungen 
auf  Lasionen  bestimmter  Areale  zu  schliefien. 

Das  Riickenmark  hat  eine  vierfache  physiologische  EBedeutung. 
Es  vereinigt  die  Dignitat  eines  sensiblen,  eines  motorischen ,  eines 
vasomotorischen  und  eines  trophischen  Organs. 

Unter  diesen  vier  Gesichtspunkten  wollen  wir  nun  seine  Elemente 
gruppieren. 

1.  Die  Apparate  der  spinalen  Sensibilitat 

Die  Nachrichten,  die  unserem  Bewufitsein  oder  auch  unserem 
UnterbewuCtsein  von  den  Vorgangen  im  Bereiche  unseres  Rumpfes  und 
unserer  Gliedmafien  zukommen,  schlagen  den  Weg  durch  die  Spinal- 
ganglien  und  die  hinteren  Ruckenmarkswurzeln  ein.  Die  Korpersen- 
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sibili tat  im  weitesten  Sinne  wird  also  nur  bei  Intaktheit  des 
gesamten  Hinterwurzelsy stems  und  seiner  AnschluUneurone 
normale  Verhaltnisse  darbieten. 

Nun  ist  aber  die  Korpersensibilitat  kein  einheitlicher  Begriff.  Die 
Klinik  geht  in  der  Analyse  jenes  Begriff es  nicht  so  weit  wie  die  Ph}- 
siologie,  welche  bekanntlicb  einen  Drucksinn,  einen  Ortssinn,  einen  Kalte- 
sinn,  einen  Warmesinn,  einen  Schmerzsinn,  einen  Bewegungssinn  etc.  etc. 
unterscbeidet.  Sie  geht  vielmehr  bei  ihren  semiologischen  Untersuchungen 
des  korperlichen  Empfindungsvermogens  auf  die  Prufung  von  vier  Haupt- 
quaUtaten  aus : 

1.  Die  Tast-  oder  Beriihrungsempfindung. 

Wir  priifen  sie  durch  Beriihren  mit  einem  Wattebausch,  einem 
Pinsel,  dem  Finger  etc.  Ihre  Herabsetzung  heifit  taktile  Hypasthesie 
ibre  Aufbebung  taktile  Anasthesie. 

2.  Die  Temperaturempfindung. 

Zu  deren  Studium  priifen  wir  das  Unterscheidungsvermogen  des 
Exploranden  fiir  kalte  und  warme  Gegenstande.  Der  Zustand  mangel- 
hafter  oder  fehlender  Temperaturempfindung  heifit  Thermohypasthesie 
bzw.  Thermoanasthesie. 

3.  Schmerzempfindung. 

Nadelstiche,  Kneifen  von  Hautfalten  etc.  geben  uns  iiber  ihren 
Zustand  AufschluC.  Herabsetzung  =  Hypalgesie,  Aufhebung  =  An- 
algesic 

1.  bis  8.  fassen  wir,  da  das  Integument  den  Sitz  der  betreffenden 
Empfindungen  darstellt,  als  „Oberflachensensibilitat"  zusammen.  — 
Bei  pathologischer  Steigerung  der  Empfindlichkeit  auf  Beriihrungs-  und 
Temperaturreize,  wobei  jene  Sinneseindriicke  schmerzhafte  Nuancierung 
erhalten,  sprechen  wir  von  taktiler  bzw.  thermis cher  Hyperasthe- 
sie;  erhohte  Schmerzempfindlichkeit  heifit  Hyperalgesie. 

4.  Die  Tiefensensibilitat. 

Unter  diesem  Begriffe  verstehen  wir  die  Summe  der  zentripetalen 
Erregungen,  die  unseren  nervosen  Zentralorganen  von  den  Muskeln, 
Sehnen,  Knochen,  Gelenken  etc.  zustromen.  Ein  Teil  derselben  iiber- 
schreitet  im  Gehirne  die  Schwelle  des  BewuCtseins  und  setzt  uns  in 
Kenntnis  von  der  Lage  unserer  GliedmaCen,  der  Winkelstellung  unserer 
Gelenke  etc.  (Lagesinn),  von  der  Ausgiebigkeit  einer  ausgefiihrten  Be- 
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wegung(Bewegungssinn).  Hierher  gehortferner das  Vibration sgefiihl 
(Pallasthesie),  das  beim  Aufsetzen  einer  schwingenden  Stimmgabel  auf 
oberflachlich  liegende  Skeletteile  empfunden  wird.  Ein  anderer  Teil  aber 
gelangt  nicht  ins  Sensorium,  sondern  reguliert  unterbewufit  die  moto- 
rischen  Mechanismen,  die  bei  alien  komplizierten  und  kombinierten  Be- 
wegungen,  namentlich  beim  Gehen  und  Steben  in  Aktion  treten.  Er 
gewahrleistet  somit  die  Erbaltung  des  Gleichgewichts,  den  harmoniscben 
Ablauf  der  Lokomotion,  die  synergische  Aktion  funktionell  verwandter 
Muskelgruppen  usw. 

Mebr  oder  weniger  ausgepragte  Ausfalle  im  Bereicbe  der  Tiefen- 
sensibilitat zeitigen  desbalb  die  Symptomenbilder  der  Ataxie  (Hypo_ 
taxie),  Inkoordination,  Asynergie  etc.  Da  beim  Erkennen  eines 
Gegenstandes  durch  Abtasten  bei  geschlossenen  Augen  der  Lage-  und 
Bewegungssinn  unserer  Finger  die  wesentliche  Rolle  spielt,  ist  auch 
die  Astereognosie*  (die  Unfahigkeit  zur  Formerkenntnis  durch  Pal- 
pieren)  ein  Ausdruck  gestorter  Tiefensensibilitat.  Der  Mangel  des  Vibra- 
tionsgefiihls  heifit  Pallanasthesie. 

Die  Fasern,  die  der  Leitung  dieser  vier  sensiblen  Hauptqualitaten 
dienen,  trennen  sich  nun  nach  ihrem  Eintritt  ins  Riickenmark. 

1.  Die  Tastempfindung  wird  sowobl  von  langen  als  von 
kurzen  Fasern  des  Hinterwurzelsystems  gehirnwarts  geleitet  (siehe 
hierzu  und  auch  zum  folgenden  den  Text  pag.  7 — 10  und  Abbildung  2), 
d.  h.  sowohl  gleichseitig  —  tautomer  —  als  auch  gekreuzt  —  hete- 
romer  —  letzteres  via  Tractus  spino-thalamicus. 

2.  Die  Temperaturempfindung. 

3.  Die  Schmerzempf indung  beniitzen  ausschlieftlich  kurze 
Hinterwurzelfasern  (die  also  in  Hinterhornzellen  endigen)  und  ferner 
deren  Neurone  zweiter  Ordnung  (die  im  kontralateralen  Seitenstrang 
zum  Thalamus  emporsteigen). 

4.  Die  Tiefensensibilitat**  schlagt  eine  doppelte  Bahn  ein: 
a)  durch  lange  Hinterwurzelfasern  und  Hinterstrange  zum  Thalamus 
und  Grofihirn,  b)  durch  mi t tier e  Hinterwurzelfasern,  Clarkesche  Saulen 
und  Kleinhirnseitenstrangbahn  zum  Kleinhirn.  Beide  Kategorien  unge- 


*  Da  das  "Wort  „Agnosie"  im  allgemeinen  fiir  den  Verlust  einer  Wahrnehmung 
infolge  psychischer  Ausfalle  gebraucht  wird,  sollte  die  Auf hebung  der  Formerkenntnis 
auf  Grund  von  Storungen  der  Tiefensensibilitat  eigentlich  statt  mit  „Astereo- 
gnosie1',  mit  „Stereoanastbesie"  bezeichnet  werden. 

**  Im  peripheren  Nervensystem  verlaufen  die  Fasern  der  ,, Tiefensensibilitat" 
in  den  Muskelnerven,  weshalb  sie  durch  Lasionen  der  Hautnervenaste  nicht  beeintrach- 
tigt  wird. 

Bing,  Kompendiutn.  2.Aufl.  2 
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kreuzt,  Das  cerebellipetale  Kontingent  dient  der  Leitung  unterbewufiter 
Perzeptionen  (taktischer  und  koordinatorischer  Natur),  das  cerebripetale 
erfiillt,  neben  dem  gleicben  Zwecke,  auch  die  Aufgabe,  die  bewufiten 
Empfindungen  des  Lage-  und  Bewegungssinnes  dem  Grobhirne  zu  iiber- 
mitteln. 

2.  Die  Apparate  der  spinalen  Motilitat. 

Unter  Motilitat  im  weitesten  Sinne  verstehen  wir  nicht  nur  die 
willkiirlichen  Bewegungserscheinungen,  sondern  auch  die  Pha- 
nomene  des  Tonus  und  der  Reflexe. 

a)  Die  willkiirliche  Bewegung. 

Von  den  corticalen  Bewegungszentren  des  Grofihirns  wird  der 
psychomotorische  Impuls  den  spinalen  (d.  h.  in  den  Vorderhornern  ge- 
legenen)  Zentren  der  verschiedenen  Muskeln  und  Muskelgruppen  unseres 
Korpers  in  iiberwiegendem  MaBe  durch  die  Pyramidenbahnen  zugefiihrt. 
Die  corticospinalen  Bahnen  sind  deshalb  als  motoriscbe  Haupt- 
bahnen  anzusprechen.  Immerhin  werden  sie  in  ihrer  Aufgabe  durch  eine 
Reihe  von  motorischen  Nebenbahnen  unterstiitzt.  Infolgedessen  bedeutet 
der  totale  Untergang  der  Pyramidenbahnen  noch  keine  absolute  Lah- 
mung  —  Paralyse  — ,  sondern  blob  eine  betrachtliche  Motilitatsvermin- 
derung  —  Parese.  Jene  Nebenbahnen  sind  eben  in  solchen  Fallen  im- 
stande,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vikariierend  fur  die  Pyramiden 
einzuspringen.  Es  sind  die  Faserziige,  die  wir  als  Tractus  subcor- 
tico-spinales  zusammenfabten.  Ihre  Ausgangspunkte  (der  rote  Hauben- 
kern,  der  Sehhiigel,  das  Mittelhirndach,  der  Deiterssche  Kern)  weisen 
Verbindungen  mit  der  motorischen  GroChirnrinde  auf,  so  dafi,  dank  der 
letzteren,  auch  bei  Ausschaltung  der  Pyramidenbahnen  ein  Teil  der 
psychomotorischen  Impulse  auf  Umwegen,  mittelbar,  wenn  man  will,  zu 
den  Yorderhornzellgruppen  des  Kiickenmarkes  zu  gelangen  vermag. 

In  den  Vorderhornzellgruppen  liegen  aber  die  Zentren  fiir  die  ge- 
samte  Korpermuskulatur,  so  dafi  jeder  einzelne  Muskel  von  einem  be- 
stimmten  Ganglienzellkomplexe  des  Ruckenmarkes  innerviert,  durch  ihn 
reprasentiert  wird.  Die  genauen  topographischen  GesetzmalJigkeiten,  die 
in  dieser  Beziehung  herrschen,  werden  uns  bei  Besprechung  der  Hbhen- 
diagnostik  eingehend  beschaftigen.  Hier  haben  wir  nur  festzustellen, 
daC  mit  dem  Untergange  der  motorischen  Vorderhornzellen  eine  abso- 
lute Lahmung  der  von  ihnen  versorgten  muskularen  Gebilde  sich  einstellt. 
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b)  Der  Tonus  und  die  Reflexe. 

Ein  mechanischer  Reiz  (Beklopfen,  Bestreichen),  der  auf  bestimmte 
Teile  unseres  Korpers  (gewisse  Sehnen,  Knochen,  Hautpartien)  einwirkt, 
lost  unter  normalen  Verhaltnissen  ebenso  bestimmte  motorische  Phiino- 
mene  (Kontraktion  einzelner  Muskeln)  aus:  wir  sprechen  von  Reflexen. 
Aufierdem  stromen  aber  (wahrscheinlich  von  unserer  ganzen  Korperober- 
flache  und  unserem  ganzen  Skelette  aus)  unseren  Zentralorganen  bestandig 
unterbewufite,  zentripetale  Erregungen  geringer  Intensitat  zu,  die,  eben- 
falls  reflektorisch,  eine  maflige,  kontinuierliche  Kontraktion  unserer  ge- 
samten  Muskulatur  bedingen.  Das  ist  der  Touus.  Wir  konnen  diesen 
folgendermaOen  definieren:  „Der  bestimmte  Grad  von  Anspannung,  der 
unseren  Muskeln  die  Anschlagsfahigke.it  gibt,  auf  anlangende  willkiirliche 
Impulse  prompt  mit  einer  Kontraktion  zu  antworten.''  Dafi  er  reflek- 
torisch bedingt  ist,  lehrt  aber  die  Experimentalphysiologie:  Durch- 
schneidung  der  Hinterwurzeln,  also  Unterdriickung  der  zentripetalen 
Rezeptionen,  versetzt  die  Muskeln  in  den  Zustand  maximaler  Schlaff- 
heit  (Atonie).  DaC  im  normalen  Leben  die  zentripetalen,  tonusauslosen- 
den  Reize  kontinuierlich  einwirken,  beweist  uns  der  Umstand,  dali  bei 
Gesunden  der  Tonus  nie,  selbst  im  Schlafe  nicht,  aufhort.  Die  Musku- 
latur des  Schlummernden  ist  nie  so  vollig  entspannt  wie  die  der  Leiche; 
und  erst  vorgeschrittene  Stadien  der  Narkose  vermogen  den  Tonus 
zu  losen. 

Nach  dem  soeben  Angedeuteten  haben  wir  beim  Mechanismus 
der  spinalen  Reflexe  und  des  spinalen  Tonus  eine  zentripetale  und  eine 
zentrifugale  Komponente  zu  unterscheiden,  an  deren  Integritat  das  nor- 
male  Zustandekommen  dieser  fiir  den  korrekten  Ablauf  unserer  Bewegungen 
fundamental  wichtigen  Erschemungen  gebunden  ist  (vgl.  zum  folgenden 
Fig.  7). 

Der  „zentripetale  Schenkel  des  Reflex-  (und  Tonus-) 
bo  gens"  liegt  natiirlich  in  den  Hinterwurzeln,  den  einzigen  Gebilden, 
auf  denen  zentripetale  Bahnen  ins  Ruckenmark  eintreten;  der  zentri- 
fugale Schenkel"  ist  ebenso  selbstverstandlich  durch  das  Vorder- 
wurzelsystem  —  d.  h.  die  peripherischen  motorischen  Neurone  —  ge- 
geben.  Die  Verbindung  wird  dadurch  hergesteUt,  dati  einzelne  Hinter- 
wurzelf asern ,  wie  wir  auf  pag.  8  betonten,  sich  um  Vorderhornzellen 
aufsplittern.  Diese  „Reflexkollateralena  gehoren  zu  den  kurzen 
Fasern  des  Hinterwurzelsystems.  Neben  dieser  einfachsten  Verbindungs- 
weise,  wobei  der  gesamte  Reflexbogen  im  gleichen  Ruckenmarksniveau 
liegt,  gibt  es  auch  kompliziertere  Modalitaten,  bei  denen  noch  Schalt- 
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neurone  zwischen  zentripetalem  und  zentrifugalem  Schenkel  liegen, 
wobei  der  Reiz  einer  Hinterwurzel  auf  eine  Vorderwurzel  hoheren  Niveaus 
oder  auf  mehrere  Vorderwurzeln ,  vielleicht  auch  auf  Umwegen  auf  die 
korrespondierende  Vorderwurzel  iibertragen  werden  kann  etc.  Doch 


Fig.  7. 


Schematische  Darstellung  der  spinalen  Reflexmechanismen. 

Lasion  von  Neuron  A  1  Hypo-  oder  Areflexie  und 
„        „         „      B  J       Hypo-  oder  Atonie. 
„        „  „       C  —  Hyperreflexie  und  Hypertonie. 

sei  hier  auf  diese  prinzipiell  irrelevanten  Verhaltnisse  nicht  naher  ein- 
gegangen. 

Nun  wissen  wir  aber,  daC  sich  um  die  gleichen  motorischen 
Vorderhornzellen,  an  denen  die  Reflexkollateralen  des  Hinterwurzelsystems 
ihr  Ende  finden,  auch  corticospinale  Fasern  aufsplittern.  Haben 
diese  auch  eine  Rolle  beim  Zustandekommen  von  Tonus  und  ReflexenV 
Ja.  Sie  dienen  als  Regulator,  indem  sie  hem  mend  wirken,  die  reflek- 
torischen  Ausschlage  und  den  Grad  des  Tonus  nie  iiber  ein  bestimmtes, 
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zweckdienliches  Mafi  heraufgehen  lassen.  Ohne  diese  hemraende  Wirkung 
der  Pyramiden  wiirden  Tonus  und  Reflexe  nicht  so  konstante  Verhalt- 
nisse  darbieten,  wie  es  tatsachlich  der  Fall  ist.  Sind  aber  die  Pyramiden 
zerstort,  so  sehen  wir  den  Tonus  in  einer  Weise  zunehraen,  die  be- 
wegungsbindernd  wirkt,  wir  sehen  die  Reflexe  z.  B.  durch  die  blofie 
Erschiitterung  des  Korpers  bei  der  Lokomotion  in  einer  ebenfalls  schwer 
storenden  Weise  ausgelost  werden  etc. 

Es  ergibt  sich  also  in  bezug  auf  den  Tonus  und  die  Reflexe 
folgende  einfache  Regel,  die  sich  auch  auf  unserem  Schema  (Fig.  7) 
veranschaulicht  findet. 

Lasion  des  Hinterwurzelsystems:  Hypotonie  und  Hyporeflexie 
bzw.  Atonie  und  Areflexie. 

Lasion  des  Vorderwurzelsystems :  Hypotonie  und  Hyporeflexie 
bzw.  Atonie  und  Areflexie. 

Lasion  des  Pyramidensystems :  Hypertonic  und  Hyperreflexie. 

3.  Die  Apparate  der  spinalen  Trophicitat. 

Der  Umstand,  dafi  jede  Nervenzelle  das  trophische  Zentrum  fur 
die  von  ihr  ausgehenden  Nervenfasern  darstellt  — ■  wir  erinnern  an  das 
bereits  pag.  4  erwahnte  Wallersche  Gesetz  —  bringt  es  mit  sich, 
dafi  die  Wurzelzellen  des  Riickenmarkes  die  Ernahrung  desjenigen  Teiles 
des  peripheren  Nervensystems  besorgen,  der  aus  ihnen  seinen  Ursprung 
nimmt,  d.  h.  der  motorischen  Korpernerven.  (Ganz  analog  ist  naturlich 
die  Integritat  der  sensiblen  Korpernerven  von  derjenigen  der  Spinal- 
ganglien  abhangig.)  —  Der  trophische  Einflufi  der  Vorderhornzellen 
iiberschreitet  aber  noch  die  Grenze  des  peripheren  motorischen  Neurons. 
Unterstehen  ihm  doch  auch  die  motorischen  Endapparate,  die  Muskeln. 
Wo  Vorderhornzellen  zugrunde  gehen,  verfallen  die  von  ihnen  inner- 
vierten  Muskeln  einer  Atrophie,  die  man  zum  Unterschiede  von  der 
blofien  Inaktivitatsatrophie  als  die  degenerative  bezeichnet.  Pathologisch- 
anatomisch  ist  sie  durch  den  rapiden  Schwund  der  contractilen  Elemente 
und  ihren  Ersatz  durcii  wucherndes  Fett-  und  Bindegewebe  charakte- 
risiert;  klinisch  durch  die  Entartungsreaktion  (EAR). 

Wo  diese  zur  vollstandigen  Entwicklung  kommt  —  also  bei  kom- 
plettem  degenerativem  Muskelschwunde  —  erlischt  bekanntlich  zunachst 
(binnen  etwa  14  Tagen)  die  galvanische  und  faradische  Erregbarkeit 
vom  Nerven  aus.  Zugleich  verschwindet  auch  bei  direkter  Reizung  des 
betreffenden  Muskels  die  faradische  Erregbarkeit,  wahrend  im  Gegenteil 
bei  direkter  galvanischer  Reizung  eine  Steigerung  der  Excitabilitat  zu 
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konstatieren  ist.  AuBerdem  ist  die  galvanische  Zuckung,  statt  prompt 
und  blitzartig,  trage  und  „\vurmformig",  und  die  Zuckungsformel  in 
der  Weise  verandert,  dafi  die  Anodenschliefiungszuckung  bei  gleicher 
oder  geringerer  Stromstarke  auftritt  als  die  Kathodenschlieftungszuckung. 
Nach  ca.  2  Monaten  beginnt  aber  auch  die  direkte  galvanische  Erreg- 
barkeit  zu  sinken  und  ist  nach  einigen  weiteren  Monaten  erloschen. 
tlber  die  partiellen  und  modifizierten  Forraen  der  EAR  siehe  die  Lehr- 
biicher  der  Elektrodiagnostik. 

Aufierdem  tiben  die  Vorderhornzellen  auch  auf  das  Skelett  einen 
trophischen  Einflufi  aus.  Wo  sie  bei  wachsenden  Individuen  zugrunde 
gehen,  mrd  dadurch  eine  mehr  oder  weniger  starke  Beschrankung  des 
ferneren  Knochenwachstums  im  Bereiche  der  betroffenen  Muskulatur 
bedingt.  Auch  abnorme  Briichigkeit  der  Knochen  kann  unter  gleichen 
TJmstanden  resultieren. 

Es  scheint,  daC  der  trophische  EinfluB  der  Vorderhornzellen  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  reflektorisch  von  Elementen  des  Hinterwurzel- 
systems  aus  angeregt  wird.  Denn  auch  nach  dem  Untergang  der  hinteren 
Wurzeln  konnen  (freilich  erst  nach  langerer  Zeit)  trophische  Storungen 
der  Muskulatur  und  des  Skeletts  sich  einstellen. 

4.  Die  Apparate  der  spinalen  Vasomotilitat. 

Die  Vasomotilitat  steht  bekanntlich  unter  dem  direkten  Einflusse 
des  sympathischen  Nervensystems.  Und  zwar  lehrt  uns  die  Experi- 
mentalphysiologie ,  dafi  die  gefaCverengernden  Nervenfasern  („Vaso- 
constrictoren")  aus  dem  sogenannten  ,,lateralen"  Gangliensystem, 
dem  sympathischen  Grenzstrange,  hervorgehen,  dagegen  die  gefaG- 
erweiternden  („Vasodilatatoren")  aus  dem  sogenannten  ,,kollateralen" 
Gangliensystem  —  d.  h.  aus  den  sonstigen,  in  die  Bahnen  der  sym- 
pathischen Nerven  eingeschalteten  Zellkomplexen.  Experimentell  ist  freilich 
die  Existenz  gefaCerweiternder  Fasern  nur  fiir  einzelne  Nervenstamme 
an  Rumpf  und  Extremitaten  nachgewiesen,  z.  B.  fiir  die  Nervi  erigentes 
und  den  Ischiadicus.  Gefafiverengernde  Fasern  lassen  sich  dageg*en 
ganz  allgemein  als  Bestandteil  der  gemischten  Riickenmarksnerven  nach- 
weisen.  Wir  wissen  genau,  wie  sie  in  letztere  hineingelangen :  es 
geschieht  auf  dem  Wege  der  grauen  Rami  communicantes ,  die  aus 
den  einzelnen  Knoten  des  Grenzstrangs  den  korrespondierenden  soma- 
tischen  Nerven  sich  zugesellen. 

Die  sympathischen  Ganglienzellen  des  Grenzstrangs,  als  deren 
Achsenzylinder  die  Vasokonstriktoren  aufzufassen  sind.   stellen  aber 
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selbst  Ansehlufineurone  an  die  zentrifugalen  Auslaufer  von  Riickenmarks- 
zellen  dar.  Letztere.  die  spinalen  Zentren  der  GefaSverengerung,  liegen 
in  den  Vorderhornern  (und  zwar  vorvviegend  in  deren  zentraler  Zell- 
gruppe).  Ihre  Ausliiufer  verlassen  mit  den  vorderen  Wurzeln  das  Rucken- 
mark,  um  durch  die  weifien  Rami  communicantes  in  den  Grenzstrang 
iiberzutreten.  Diese  spinalen  vasomotorischen  Zentren  sind  aber  selbst 
wieder  einem  bulbiiren  vasomotoriscben  Zentrum  untergeordnet  (es  be- 
findet  sich  in  der  Gegend  der  oberen  Olive,  seine  Reizung  zieht  allge- 
meine  GefaJSverengerung,  seine  Zerstorung  allgemeine  Erscblaffung  nach 
sich).  Dafi  ferner  iiber  diesem  bulbaren  Zentrum  noch  eine  hochste 
Instanz,  das  Grofihirn,  steben  muft,  geht  (abgeseben  von  sparlichen  und 
nicht  unbedingt  eindeutigen  Versucben)  aus  der  Tatsache  hervor,  dafi 
psychische  Affekte  Erroten  und  Erblassen  zur  Folge  haben  konnen. 

Im  Schema  (Fig.  8)  haben  wir  nach  dem  soeben  Gesagten  den 
Mechanismus  der  gesamten  Vasomotilitat  mit  ihren  4  Neuronen  (cerebro- 
bulbar,  bulbo-spinal,  spmo-sympathisch  und  sympathico-muskular)  darzu- 
stellen  versucht.  Die  vasodilatatorischen  Fasern  fehlen  auf  diesem 
Schema,  da  sie,  wie  bereits  erwahnt,  kein  generelles  Vorkommen  haben, 
sondern  nur  in  bestimmten  Regionen  gefunden  worden  sind.  Und  in 
der  Tat  werden  sie  von  der  Klinik  sozusagen  ignoriert.  Wir  fassen 
ganz  allgemein  GefaUerschlaffung  als  Vasokonstriktorenlahmung,  Gefafi- 
zusammenziehung  als  Vasomotorenreizung  auf. 

Es  ist  nun  verstandlich ,  dafi  Zerstorung  des  Vorderhorns  vaso- 
motorische  Lahmung  im  Gefolge  haben  wird,  falls  sie  mit  der  zentralen 
Zellgruppe  das-dritte  Neuron  unseres  Schemas  ausgeschaltet  hat;  dajB 
ferner  unter  bestimmten  Umstanden  Seitenstrangausschaltung  (durch 
Unterbrechung  bulbo-spinaler  Verbindungen)  den  gleichen  Effekt  haben 
wird.  Welches  diese  genaueren  Umstande  sind,  konnen  wir  nicht  patho- 
logisch-anatomisch  prazisieren,  denn  genauere  topographische  Daten  tiber 
die  in  Betracht  kommenden  Bahnen  des  Seitenstranges  besitzen  wir  nicht. 

Die  spinale  Vasomotorenlahmung  (sei  sie  nun  durch  Zerstorung 
vasomotorischer  Vorderhornzentren ,  sei  sie  durch  Unterbrechung  vaso- 
motorischer  Seitenstrangneurone  entstanden)  bekommen  Avir  nicht  haufig 
—  namlich  nur  in  ihren  frischesten  Stadien  —  unter  dem  Bilde  zu 
sehen,  das  auch  dem  Physiologen  entgegentritt,  wenn  er  beim  Tiere  die 
Zerstorung  vasoconstrictorischer  Elemente  vorgenommen  hat:  Rotung 
und  Hitze  der  Haul  Gelaufiger  ist  uns  ein  scheinbar  entgegengesetztes 
Zustandsbild,  das  sich  an  jenes  anschlieCen  kann,  zuweilen  auch  sich 
entwickelt,  ohne  dafi  jenes  deutlich  zu  konstatieren  gewesen  ware.  Dann 
sind  namlich  in  den  vom  betreffenden  Ruckenmarksabschnitte  inner- 
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vierten  Korperteilen  die  Integumente  cyanotisch  und  kali  Man  er- 


Fig.  8. 


Schema  zum  Mechanismus  der  Vasomotilitat. 

a  =  Cerebrohulban-  ( ii  fal'ibahneu 

b  =  Bulbospinale  GefaBbahnen 

c  =  Spinosympathische  Gefaflbahnen 

d=  Sympathicomuskuliire  GefaBbahnen 

I — IV  =  Zentren  erster  bis  vierter  Ordnung 

EA  =  Radix  anterior 

EP  =  Radix  posterior 

RCA  =  Ramus  communieans  albus 

RCG  =  Ramus  communieans  griseus. 


klart  hier  die  Cyanose  durch  die  chronische  Hemmung  der  Capillar- 
zirkulation  infolge  der  Aufhebung  des  GefaOtonus,  die  Kalte  aber  (es 
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kann  sich  um  ein  Minus  von  bis  zu  10°  handeln!)  durch  die  Er- 
nahrungsstorung  der  Haut  infolge  jener  Cyanose. 

Anhang. 

Der  Mechanismus  der  Schweifisekretion  ist  ein  dem  Mecha- 
nismus  der  Vasomotilitat  sehr  ahnlicher.  Auch  hier  cerebrale,  bulbare, 
spinale,  sympathische  Zentren.  Das  Schema  Fig.  8  konnte  sich  auch 
auf  die  Schweifiinnervation  beziehen,  wenn  wir  uns  statt  des  Blutge- 
fafies  eine  SchweiCdriise  eingezeichnet  denken.  Die  spinalen  Schweifi- 
zentren,  die  uns  vorlaufig  ausschliefilich  interessieren,  scheinen,  wie  die 
spinalen  Gefafizentren,  durch  das  ganze  Riickenmark  zerstreut  zu  liegen 
und  ihre  Zellen  in  den  Vorderhornern  neben  den  motorischen  Ganglien- 
zellen  zu  haben.  Ihre  Zerstorung  hat  Verminderung  oder  Mangel  der 
SchweiCsekretion  in  den  korrespondierenden  KSrperteilen  zur  Folge,  Hy- 
phidrosis  oder  Anidrosis.  Man  wiirde  gewifi  haufiger  auf  diese  Er- 
scheinungen  stofien,  als  es  der  Fall  ist,  wenn  man  (durch  schweiBtreibende 
Prozeduren)  systematisch  bei  Riickenmarkskranken  auf  SchweiCanomalien 
fahndete. 

KAPITEL  III. 

Nachdem  wir  die  verschiedenen  Neuronsysteme  des  Ruckenmarkes 
sowohl  in  anatomischer  als  in  physiologischer  Beziehung  haben  Revue 
passieren  lassen,  sollen  uns  nun  klinische  Symptome  und  Symptomen- 
komplexe  die  Beantwortung  der  Frage  ermoglichen,  welche  von  jenen 
Neuronsystemen  durch  einen  pathologischen  ProzeC  zerstort  oder  be- 
eintrachtigt  worden  sind,  d.  h.  auf  welche  Partie  des  Riickenmarks- 
querschnittes  sich  dieser  letztere  erstreckt. 

Riickenmarkskrankheiten  und  -verletzungen  geben  sich  im  allge- 
meinen  kund  entweder : 

a)  durch  Storungen  der  Motilitat  —  oder 

b)  durch  Storungen  der  Sensibilitat  —  oder 

c)  durch  kombinierte  Storungen  der  Motilitat  und  Sensibilitat. 
Motilitats-  und  Sensibilitatsverhaltnisse  sind  die  eigentlichen  dia- 

gnostischen  Leitsterne  in  der  Semiotik  der  Myelopathien;  an  praktischer 
Bedeutung  treten  die  Phanomene  trophischer  und  vasomotorischer  Natur 
so  weit  hinter  jenen  zuriick;  daC  sie  erst  in  zweiter  Linie  und  nur  in 
speziellen  Fallen  fur  die  topisch-diagnostische  Orientierung  herange- 
zogen  werden.  —  Die  Einteilung  der  folgenden  Ausfiihrungen  ist  deshalb 
eine  von  vornherein  gegebene. 
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1.  Lokalisatorische  Bedeutung  der  Motilitatsstorungen. 

Lahmung  im  weitesten  Sinne  (also  Paralyse  oder  Parese)  kommt, 
wie  wir  sahen,  sowohl  auf  Grund  einer  Leitungsunterbrechung  in  den 
corticospinalen  Neuronen,  als  auch  infolge  einer  solchen  in  den  spino- 
muskularen  zustande. 

Erstere  verlaufen,  wie  ein  Blick  auf  Fig.  4  lehrt,  in  weitaus  itber- 
wiegender  Mehrzahl  in  den  Seitenstrangen,  letztere  haben  aussehlieGlich 
in  den  Vorderhornern  und  Vorderwurzeln  ihren  Sitz.  Wo  uns  also  bei 
Riickenmarksaffektionen  Paralyse  und  Parese  entgegentritt,  stehen  wir 
deshalb  in  erster  Linie  vor  der  Alternative:  Seitenstrangaffektion 
oder  Vorderhorn-Vorderwurzelaffektion.  In  einigen  Fallen  wird 
sich  dann  freilich  auch  die  Notwendigkeit  ergeben,  die  Eventualitat 
einer  Kombination  jener  beiden  Zustande  zu  erwagen. 

a)  Charakteristika  der  Lahmung  durch  Seitenstrangaffektion. 

(Speziell:  Lasion  des  Pyramidenseitenstrangareals.) 

ol)  Diese  Lahmung  ist  in  erster  Linie  nicht  vollstandig,  keine 
Paralyse,  sondern  Parese.  Denn  es  bleiben  ja  die  Pyramidenvorder- 
strangbahn  und  uberdies,  als  indirekte  Zufuhrung  cerebraler  Impulse, 
subcorticospinale  Bahnen  dem  Organismus  fiir  die  Innervation  der  mo- 
torischen  Vorderhornzentren  zur  Verfiigung.  Wo  es  sich  um  blofie  Affi- 
zierung  des  Pyramidenseitenstrangareals  handelt,  kommt  die  ganze  auf 
pag.  6  aufgezahlte  subcorticospinale  Faserkategorie  in  Betracht;  wo 
aber  der  ganze  Seitenstrang  zugrunde  gegangen,  konnen  die  Pyra- 
midenvorderstrange  immerhin  von  einem  Teile  der  tecto-  und  vestibulo- 
spinalen  Fasern  untersttitzt  werden. 

(3)  Die  Parese  betrifft  ungefahr  gleichmafiig  alle  Muskeln  der 
betroffenen  Extremitat.  Im  gleichen  Querschnitte  des  Pyramidenseiten- 
strangareals liegen  eben  corticospinale  Fasern  eng  aneinandergeschlossen, 
deren  Endaufsplitterung  sich  iiber  weite  Strecken  der  motorischen  Kern- 
saulen  in  den  Vorderhornern  verteilt. 

y)  In  den  paretischen  Muskeln  macht  sich  Rigiditat,  spastische 
Starre  bemerkbar;  eine  Folge  des  Wegfalls  der  tonusvermindernden 
corticalen  Hemmungen,  die,  wie  auf  pag.  21  ausgefiihrt  wurde,  durch 
die  Pyramidenbahnen  kontinuierlich  den  Vorderhornzellen  zustromen. 
Durch  Palpation,  Widerstandspriifung  bei  passiven  Bewegungen  etc., 
iiberzeugt  man  sich  unschwer  von  dieser  Hypertonic  Auch  die  direkte 
mechanische  Erregbarkeit  der  paretischen  Muskulatur  nimmt  durch  die 
Hypertonic  zu. 
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8)  Die  Sehnen-und  Knochenreflexe  imBereiche  der  paretischen 
Muskeln  sind  gesteigert,  was  in  analoger  Weise  zu  erklaren  ist  wie 
der  Spannungszustand.  Vgl.  Fig.  7  u.  pag.  21.  —  Mit  der  Reflexsteigerung 
kann  an  den  betreffenden  musculo-tendinosen  Apparaten  auch  das  Pha- 
nomen  zur  Anschauung  gebracht  werden,  das  unter  dem  Namen  „Clonus" 
bekannt  ist.  Dabei  kommt  es  durcb  plotzliche  passive  Streckung  der 
Sehne  in  deren  Muskeln  zli  einer  raschen  Aufeinanderfolge  von  Kon- 
traktionen.  Weitaus  am  haufigsten  ist  der  Fufi-  (=Acbillessehnen-)  Clonus, 
nicbt  selten  der  Patellarclonus,  selten  dagegen  Handgelenk-,  Finger-  und 
Ellbogenclonus  auszulosen.  —  Das  Verhalten  der  Hautreflexe  ist  viel 
wenigerkonstant  als  dasjenige  der  Sehnenreflexe.  Man  wird  sich 
nur  in  einem  Teile  der  Falle,  bei  denen  infolge  Pyramidenlasion  die 
corticospinal  Hemmung  wegfiel,  von  ihrer  Steigerung  iiberzeugen  konnen. 
Dab  sie  etwa  einmal  audi  im  Gegensatze  zu  den  gesteigerten  Sehnen- 
reflexen  fehlen  konnen,  sei  hier  bloC  kurz  erwahnt;  im  Abschnitt  Hohen- 
diagnostik  wird  auf  diese  Eigentumlichkeit  naher  einzugeben  sich  Ge- 
legenheit  bieten.  —  Lafit  sich  somit  der  Grad  der  reflektorischen  Be- 
antwortung  von  Hautreizen  zur  Feststellung  einer  Seitenstranglasion 
viel  weniger  diagnostisch  verwerten,  als  es  bei  den  Sehnenphanomenen 
der  Fall  ist,  so  geben  uns  dafiir  einige  bei  Unterbrecbung  der  Pyramiden- 
bahnen  sich  einstellende  pathologische  Hautreflexe  nach  dieser 
Richtung  hin  auCerst  wertvolle  Fingerzeige.  In  erster  Linie  das  Babinski- 
sche  Phanomen,  bei  dem  die  Fubsohlenreizung  eine  ziemlich  langsame 
tonische  Hyperextension  der  GroCzehe,  zuweilen  unter  gleichzeitiger 
Plantarflexion  der  anderen  Zehen  hervorruft.  In  zweiter  Linie  der 
Oppenheimsche  Pteflex,  bei  welchem  dieselbe  Erscheinung  durch  starkes 
Streichen  iiber  die  Haut  an  der  medialen  Flache  des  Unterschenkels 
zu  erzielen  ist.  Ein  pathologischer  Sehnenreflex  ist  das  Mendel- 
Bechterewsche  Phanomen  („Ful5riickenreflex'1 ):  bei  Lasion  der  Pyramiden- 
bahn  kann  Beklopfen  der  lateralen  Teile  des  FuOruckens  (Metacarpale  IV 
und  V)  eine  Plantarflexion  der  Zehen  hervorrufen;  normalerweise  er- 
folgt  entweder  kein Reflex  oder  eine  Dorsalf lexion.  Dafi  die  ..pathologischen" 
Reflexe  in  normaler  Breite  auch  beim  Kinde  in  den  ersten  Lebensmo- 
naten  vorkommen,  beruht  hochstwahrscheinlich  darauf,  dalJ  die  Pyrami- 
den  erst  im  Verlauf  der  ersten  postembryonalen  Periode  durch  Umklei- 
dung  der  Achsenzylinder  mit  Markscheiden  funktionell  vollwertig  werden. 
Eine  befriedigende  physiopathologische  Erklarung  dieser  Phanomene  steht 
noch  aus.  Wir  konnen  uns  hochstens  vorstellen,  dafi  der  reflektorische 
Reiz,  wenn  er  nicht  von  oben  her  (d.  h.  aus  dem  Cerebrum)  geziigelt 
wird,  in  Bahnen  einbricht,  die  ihm  sonst  verschlossen  sind. 
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s)  Dasselbe  kann  fur  den  willkiirlichen  Impuls  der  Fall  seiu,  der 
eine  bestimmte  Bewegung  der  paretischen  Muskulatur  intendiert,  so  dafi 
es  dann  zu  unbeabsichtigten  „Mitbewegungen"  kommt.  Wenn  z.  B. 
das  Bein  nicht  an  den  Korper  herangezogen  werden  kann,  ohne  daft 
gleichzeitig  eine  starke  Dorsalflexion  des  Fufies  auftritt,  so  spricht  man 
vom  Tibialisphanomen  oder  vom  Striimpellschen  Zeichen ;  zwangsweise 
Hyperextension  des  Hallux  unter  gleichen  Bedingungen  stellt  das  Zehen- 
phanomen  dar ;  an  der  Hand  kommt  das  Radialisphanomen  vor  (zwangs- 
mafiige  Dorsalflexion  der  Hand  bei  Volarflexion  der  Finger),  ferner  das 
Pronationsphanomen  (zwangsweise  Pronation  bei  Vorderarmbeugung)  usw. 

'()  Eine  Atrophie  der  befallenen  Muskeln  fehlt  —  abgesehen 
von  der  spat  und  nie  selir  intensiv  sich  einstellenden  „Inaktivitatsatro- 
phie".  Denn  die  Muskeln  bleiben  ja  trotz  Pyramidenunterbrechung  mit 
ihrem  trophischen  Zentrum,  den  Vorderhornzellen,  in  unbeeintrachtigter 
Verbindung.  Aus  denselben  Griinden  behalt,  mit  der  anatomischen  Inte- 
gritat  seiner  Textur,  der  Muskel  seine  elektrische  Erregbarkeit  bei. 

tj)  Das  pag.  24  erwahnte  Bild  der  chronischen  Vasomotorenlahmung 
(Kalte  und  Cyanose)  kann  in  den  von  corticospinaler  Lahmung  betrof- 
fenen  Extremitaten  auftreten.  Es  diirften  dann  die  im  Seitenstrang  ver- 
laufenden  vasomotorischen  Neurone  zweiter  Ordnung  (Fig.  8)  unter- 
brochen  sein.  Doch  ist  dies  nicht  regelmaCig  der  Fall,  auch  pflegen 
die  vasomotorischen  Phanomene  nicht  sehr  hochgradig  ent- 
wickelt  zu  sein. 

Das  Gesamtbild  der  Lahmung  durch  Seitenstrangaffektion  bzw. 
durch  Ausschaltung  der  corticospinalen  Bahnen  bezeichnet  man  als  den 
spastischen  Symptomenkomplex. 

b)  Charakteristika  der  Lahmung  durch  Vorderhornaffektion. 

a)  Die  Paralyse  der  befallenen  Muskeln  ist  im  ersten  Stadium 
eine  vollstandige.  Vermag  doch  fiir  ladierte  motorische  Neurone 
zweiter  Ordnung  kein  anderes  Gebilde  vikariierend  in  die  Lucke  zu 
treten.  Es  kann  freilich  nach  und  nach  zu  einer  gewissen  funktionellen 
Restitution  kommen  (namlich  wenn  ein  Teil  der  ursprunglich  nur  ge- 
schadigten  motorischen  Zellen  sich  zu  erholen  vermag);  doch  ist  diese 
Restitution  stets  nur  eine  unvollstandige  und  eine  sehr  langsame. 

(3)  Dafi  alle  Muskeln  einer  Extremitat  infolge  einer  Vor- 
derhornerkrankung  gelahmt  werden,  ist  selten.  Die  topographi- 
schen  Verhaltnisse  bringen  das  mit  sich.  Wir  sahen  bereits  oben,  dafi 
schon  auf  dem  Querschnittsbilde  die  Kerne  fiir  die  einzelnen  Muskeln 
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getrennt  liegen,  d.  h.  iiber  em  Gebiet  zerstreut,  das  viel  weniger 
Chancen  darbietet,  gleichzeitig  durch  eine  und  dieselbe  Lasion  ver- 
nichtet  zu  werden,  als  das  enggeschlossene,  ein  kleines  Areal  einneh- 
mende  Pyramidenbiindel.  Unsere  hohendiagnostischen  Betrachtungen 
werden  uns  aber  ferner  zeigen,  dad  auf  dem  Langsschnitte  des  Vorder- 
horns  dieselbe  Eigentiimlichkeit  noch  viel  exquisiter  zutage  tritt,  so 
dafi  die  Kerne  fiir  verschiedene  Muskeln  derselben  Gliedmafie  zenti- 
meterweit  auseinanderliegen.  So  extensive  Kranklieitsherde  zeitigt  aber 
die  Medullarpathologie  nur  selten. 

y)  Die  durch  funktionellen  Wegfall  des  spinomuskularen  Neurons 
gelahmte  Muskulatur  ist  atonisch  (Unterbrechung  des  Tonusreflexbogens 
in  seinem  zentrifugalen  Schenkel).  Widerstandslosigke.it  gegen  passive 
Bewegungen,  schlotternde,  der  muskularen  Stiitze  beraubte  Gelenke. 
Moglichkeit  abnormer  Hyperextensionen,  „schlangenmenschenartiger  Stel- 
lungen"  —  kurz  die  Erscheinung  der  „Membres  de  polichinelleu ,  der 
Hampelmanngliedmafien,  geben  uns  von  dieser  Atonie  Kunde.  Mit  der 
absoluten  Atonie  geht  die  Aufhebung  der  direkten  mechanischen  Erreg- 
barkeit  einher. 

8)  Die  Reflexe  verschwinden  (Unterbrechung  des  zentrifugalen 
Schenkels  des  Reflexbogens). 

s)  Das  Phanomen  der  Mitbewegungen  fehlt. 

C)  Aufierst  rascb  zieht  Lasion  der  Vorderhornzentren  die  hochgradige 
Atrophie  der  von  ihnen  trophisch  abhangigen  Muskulatur  nach  sich. 
Diese  „ degenerative  Atrophie"  geht  mit  EAR  einher. 

7])  Die  vasomotorischen  Storungen  treten  viel  schwerer  und 
regelmaCiger  in  die  Erscheinung  als  bei  corticospinalen  Lahmungen. 
Hier  fallen  die  wichtigen  spinalen  Vasoconstriction szentren  besonders 
leicht  in  den  Bereich  der  Lasion.  Autier  hochgradiger  Cyanose  und 
Kiihle  des  Integuments  kann  das  Sinken  des  Blutdrucks  (als  Zeichen 
der  Erschlaffung  der  arterieUen  Stamme)  konstatiert  werden. 

DaC  die  Vorderhorner,  deren  Lage  im  Vergleiche  zu  den  Pyra- 
midenbahnen  ja  als  eine  sehr  geschiitzte  zu  bezeichnen  ist,  und  die 
auBerdem  der  letzteren  auf  dem  Querschnittsareale  nicht  allzu  feme 
liegen,  so  oft  der  Sitz  pathologischer  Prozesse  sind,  welche  jene  ver- 
schonen  und  somit  das  reine  Bild  der  Lahmung  vom  peripheren 
(  =  spinomuskularen)  Typus  hervorrufen,  dies  ist  auf  die  pag.  15  be- 
tonten  Vascularisationsverhaltnisse  zu  beziehen.  Durch  ihre  autonome 
GefaCversorgung  sind  namlich  die  Cornua  anteriora  nosologisch  vom 
grofiten  Teile  des  Riickenmarksquerschnittes  relativ  unabhangig,  aber 
auch  durch  die  Uppigkeit  jener  Vascularisation  gewissermaCen  pradis- 
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poniert  fur  embolisch  auf  dem  Blutwege  anlangende  Noxen  und  fur 
periarteriitisch  sich  entwickelnde  Prozesse  (z.  B.  Poliomyelitis  anterior). 
Die  reiche  Anastomosierung  des  Gefafinetzes  der  Arteria  sulco-commis- 
suralis  lafit  dagegen  das  Vorderhorn  gewohnlich  der  ischamischen  Er- 
weichung  entgehen,  welche  (bei  angiosklerotischen ,  luetisch-endarterii- 
tischen  Prozessen  zum  Beispiel)  fiir  die  sparlicher  arterialisierten  Seiten- 
strange  rasch  verderblich  wird.  —  Aucb  bei  den  Systemdegenerationen 
sehen  wir  oft  dieses  isolierte  Befallenwerden  entweder  des  zentralen 
oder  des  peripheren  motorischen  Neurons  (spastische  Spinalparalyse, 
spinale  Muskelatrophie) ;  freilich  konnen  (wie  die  amyotrophische  La- 
teralsklerose  lehrt)  audi  beide  gleichzeitig  befallen  werden,  selbstver- 
standlich  kommen  solche  simultane  Lasionen  im  Bereiche  von  Protoneuron 
und  Deuteroneuron  iiberdies  aus  den  verschiedensten  Ursacben  noch 
sonst  gelegentlicb  zur  Beobachtung.  Darum  wenden  wir  uns  nun  zu  den 

c)  Lahmungserscheinungen  durch  Kombination  von  Seitenstrang- 
und  Vorderhornlasion. 

DaC  dieser  kombinierte  Lahmungstypus  in  der  Grofie  des  ge- 
lahmten  Gebietes  sicb  dem  corticospinalen  Typus  anschhefit,  ist 
leicbt  verstandlicb;  ebenso  natiirlicb  aber,  dafi  sonst  im  grofien  ganzen 
die  Kriterien  der  spino-muskularen  Labmung  das  kliniscbe  Bild  zu 
beberrschen  pflegen:  Die  Lahmung  der  meisten  betroffenen  Muskeln 
ist  eine  totale  und  es  tritt  in  ihnen  degenerative  Atrophie  und  EAR 
ein.  Bis  zu  dem  Zeitpunkte  aber,  wo  die  Atropbie  zum  Untergange  des 
Muskels  gefiihrt,  die  EAR  der  totalen  Reaktionslosigkeit  Platz  gemacbt 
bat,  konnen  auch  in  solchen  Muskeln  hyperref lektoriscb-hyper- 
toniscbe  Phanomene  die  hinter  der  Vorderbornentartung  versteckte 
Seitenstrangentartung  verraten.  In  solchen  relativ  friihen  Stadien  sind 
namlicb  die  Reflexe  gesteigert  und  ebenso  ist  es  die  direkte  mechaniscbe 
Erregbarkeit,  Ferner  konnen  —  wo  es  sicb  um  FuClabmungen  handelt  — 
die  Hyperextensionspbanomene  —  die  Zeichen  von  Babinski  und 
Oppenheim  —  eine  Zeitlang  besteben,  ebenso  der  Mendel-Bechterewsche 
„  F  u  Criickenreflex  " . 

Bevor  wir  uns  den  sensiblen  Symptomen  zuwenden,  noch  ein 
Wort  iiber  gewisse  motorische  Reizsymptome  (Hyperkinesien), 
die  uns  Kunde  geben  konnen  von  krankhaften  Zustanden,  welche 
entweder  in  den  corticospinalen  oder  aber  in  den  spinomuskularen 
Neuronenkomplexen  noch  nicht  zu  vollstandiger  Zerstorung,  dafiir  aber 
zu  abnormen  dynamischen  Erscheinungen  gefiihrt  haben: 
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1.  Die  sogenannte  Brown- Seguardsche  Spinalepilepsie  (kein 
haufiges  Phiinomen)  ist  das  motorische  Reizsymptom  der  Seitenstrang- 
lasion.  Es  ist  ein  spontaner,  anfallsweise  auftretender  Klonus  der 
paretischen  Extremitaten,  ein  mehr  oder  minder  heftiges  Schiitteln  der- 
selben  durch  alternierende  Kontraktion  ihrer  Extensoren  und  Flexoren. 

2.  Die  bekannte  Erscheinung  des  fibrillaren  Zitterns  (die  auch 
auf  funktionell-neurotiscker  Basis  vorkommen  und  sogar  unter  normalen 
Verhaltuissen  —  z.  B.  durck  Abkiildung  —  provoziert  werden  kann) 
ist  als  motorisches  Reizsymptom  der  V order hornlasionen  ein  uns 
oft  begegnender  Befund. 


a)  Seitenstrangtypus 

Parese  

Verteilung  diffus  .  .  . 
Hypertonic  ...... 


Hyperreflexie  

Oft  Mitbewegungen .  . 
Am  Fufi:  Hyperexten- 

sionsphanomene  u. 

„Ful3ruckenreflex"  . 

Keine  degen.  Muskel- 
atrophie   

Keine  EAR  


Spinale  Lahmungen 


b)  Vorderhorntypus 

Vorwiegend  Paralyse 
Verteilung  individuell 
Atonie  


Areflexie  

Keine  Mitbewegungen 
KeineHyperextensions- 
pbiinomene;  kein 
„Fu(3riickenreflex"  . 

Degen.  Muskelatrophie 

EAR  


c)  Kombinierter  Typ. 

Vorwiegend  Paralyse 
Verteilung  diffus 
Andeutungen  von 

Hypertonie,  spater 

Atonie 
Hyperreflexie,  spater  d. 

Areflexie  weichend 
Keine  Mitbewegungen 
Event.  Hyperexten- 

sionsphauomene  u. 

..Fuftriickenreflex-', 

spater  schwindend 
Degen.  Muskelatrophie 

EAR 


2.  Lokalisatorische  Bedeutung  der  Sensibilitatsstdrungen. 

Man  betrachte  unsere  Fig.  2  und  vergegenwartige  sich  das,  was 
wir  bei  unseren  physiologischen  Vorbemerkungen  auf  pag.  17  von  der 
Dignitat  der  einzelnen  sensiblen  Trakte  zu  sagen  wuliten.  Dab  nam- 
lich  die  Tastempfindungen  sowohl  die  Bahnen  L  als  die  Bahnen  K2 
zum  Grofihirn  einschlagen,  dafi  fiir  die  Leitung  des  Schmerzsinns  und 
Temperatursinns  ausschlieMch  letztere  in  Betracht  kommen,  daC  endlich 
die  Tiefensensibilitat  teils  via  L  grobhirn-  teils  via  M  kleinhirnwarts 
unserem  Bewufitsein  bzw.  UnterbewuCtsein  iibermittelt  wird. 
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So  bedarf  es  keiner  weiteren  Erorterungen  zur  Kommentierung 
folgender  Satze: 

1.  Eine  Lasion  der  Hinterwurzeln  hebt  in  deren  Ausgangs- 
gebiet  alle  Empfindungsqualitaten  auf.  Sie  kann  sie  natiirlich  auch, 
wo  es  sich  nicht  um  vollstandige  Zerstorung  handelt,  lediglich  herab- 
setzen.  Empfindungsstorungen  der  Integumente  fur  Beriihrung,  Schmerz 
und  Temperatur  kombinieren  sich  mit  den  ataktischen,  astereognosti- 
schen  etc.  Aufierungen  der  beeintrachtigten  Tiefensensibilitat.  Ein  be- 
sonders  femes  Reagens  auf  Lasionen  der  centripetalen  Bahnen  stellt  das 
Vibrationsgefiihl  dar;  es  kann  herabgesetzt  oder  sogar  aufgehoben  sein, 
wenn  alle  anderen  Hinterwurzelsymptome  vermiftt  werden,  z.  B.  in  Fallen 
von  neuraler  progressiver  Muskelatrophie. 

2.  Zerstorungen  der  grauen  Substanz  unterbrechen  die  Schmerz- 
und  Temperaturbahnen,  die  sie  ja  samt  und  sonders  durchziehen.  Auch 
Lasionen,  die  in  den  Seitenstrangen  die  Tractus  spino-thalamici  unter- 
brechen, konnen  Thermanasthesie  und  Analgesie  (eventuell  Thermo- 
hypasthesie  und  Hypalgesie)  zur  Folge  haben.  Ob  bei  beiden  erwahnten 
Zustanden  die  Tastempfindung,  welche,  wie  wir  sahen,  partiell  dieselben 
Wege  beniitzt,  leidet  oder  nicht,  hangt  von  individuellen  Faktoren  ab, 
d.  h.  davon,  wie  stark  die  Kompensationsfahigkeit  der  Hinterstrange 
beim  betreffenden  Menschen  ist.  Gewohnlich  bleibt  sie  intakt.  Diesen 
Zustand,  bei  dem  Schmerz-  und  Temperaturempfmdung  verschwunden, 
die  anderen  Sensibilitatsqualitaten  aber  unbeeintrachtigt  geblieben  sind, 
bezeichnet  man  als  die  dissoziierte  Anasthesie.  Sie  ist,  wo  typisch 
und  hochgradig  entwickelt,  pathognomonisch  fiir  die  zentralen  Affek- 
tionen  des  Riickenmarks  (Hamatomyelie,  zentrale  Gliose,  Syringo- 
myelic, gewisse  intramedullare  Tumoren  etc.). 

3.  Wenn  aber  die  Tastempfindung  vollstandig  aufgehoben  ist, 
miissen,  abgesehen  vom  schon  behandelten  Falle  der  Wurzellasion,  so- 
wohl  ihre  Bahnen  durch  die  Hinterstrange  als  auch  durch  die  Seiten- 
strange  zerstort  sein.  Bei  bloCer  Hinterstrangzerstorung  verschwindet 
die  Tastempfindlichkeit  nicht  vollstandig,  wird  aber  herabgesetzt.  Be- 
trifft  im  oberen  Teile  des  Ruckenmarkes  die  Lasion  bloC  die  Gollschm 
Strange,  so  erstreckt  sich  diese  Beeintrachtigung  der  Tastempfindung 
blofi  auf  die  untere  Korperhalfte  (vgl.  Fig.  3  und  pag.  9). 

4.  Ataxieweist  (abgesehen  von  den  durch  Anasthesie  oder  Hypasthesie 
fiir  alle  Qualitaten  geniigend  gekennzeichneten  Wurzellasionen)  entweder 
auf  Alterationen  der  Hinterstrange  oder  auf  solche  der  peripheren  Seiten- 
strangbezirke,  wo  die  spinocerebellaren  Trakte  liegen.  Klinische 
Merkmale  gestatten  uns  nun  in  der  Regel  die  Unterscheidung  der 
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Hinterstrangsataxie  unci  der  cerebellaren  Ataxie.  Hier  eine  Schil- 
derung  dieser  beiden  Zustande  zu  geben,  wiircle  zu  weit  fiihren;  in  jedem 
Lehrbucb  finden  sie  sich  ausfiihrlich  beschrieben.  Namentlich  ist  die 
Hinterstrangsataxie  (die  Ataxie  der  Tabes  dorsalis,  die  ja  von  ihr  ihren 
franzosischen  Namen  „ Ataxie  locomotrice"  tragt)  jedem  Mediziner  ein 
gelaufiges  klinisches  Bild.  Wir  heben  nur  die  differentiellen  physio- 
pathologischen  Kriterien  hervor.  Bei  der  cerebellaren  Ataxie  voll- 
ziehen  sich  die  Einzelbewegungen  der  Extremitatenteile  ziemlich  gut, 
jedenfalls  viel  praziser  als  bei  der  Hinterstrangsataxie,  dagegen  ist 
das  Zusammenarbeiten,  die  Synergie,  dieser  Einzelbewegungen  unter- 
brochen,  die  Gemeinschaftsbewegungen  weisen  die  intensivsten  Storungen 
auf.  Solche  Gemeinschaftsbewegungen  spielen  nun  namentlich  bei  den 
lokomotorischen  und  statischen  Aufgaben  unseres  Organismus  eine  be- 
deutende  Bolle,  deshalb  der  breitspurige  Zickzackgang  der  Cerebellar- 
ataktischen,  die  groben  Schwankungen  seines  aufrecht  gehaltenen 
Bumpfes  etc.  (DaO  kombinierter  Untergang  der  Hinterstrange  und 
spinocerebellaren  Bahnen  eine  besonders  schwere  Ataxie  gemischten 
Charakters  hervorruft,  wissen  wir  aus  dem  Studium  der  Friedreichschm 
Krankheit.) 

Sensible  Reizsymptome. 

Krankheitsprozesse,  die  auf  das  System  der  hinteren  Wurzeln  bei 
ihrem  Eintritte  ins  Biickenmark  oder  im  weiteren  zentripetalen  Verlaufe 
einwirken,  konnen,  bevor  sie  zum  Untergange  jener  Teile  gefuhrt  haben, 
zu  lebhaften  Schmerzerscheinungen  AnlaC  geben.  Es  ist  fiir  diese  Schmerz- 
erscheinungen  charakteristisch,  daO  sie  nicht  ins  Biickenmark,  sondern 
in  die  Peripherie  projiziert  werden,  also  in  die  Begionen  des  Integu- 
ments (eventuell  auch  der  Muskulatur  und  des  Periosts),  in  denen  die 
sensiblen  Endorgane  der  „gereizten"  Trakte  sich  befinden.  Am  genauesten 
vermogen  die  Patienten  den  Verlauf  dieser  (reiCenden  und  schneidenden) 
Schmerzphanomene  dann  anzugeben,  wenn  nur  einzelne  Wurzeln  oder 
Wurzelpaare  betroffen  sind,  wie  zum  Beispiel  bei  circumscripten  Neu- 
bildungen  oder  tuberkulosen  Herden  der  Wirbelsaule,  bei  der  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  etc.  (Pseudoneuralgien,  ,.Wurzel- 
schmerzen"  sensu  strictiori).  Auch  die  lancinierenden  Schmerzen  der 
Tabes  dorsalis  gehoren  wohl  hierher.  Bei  hamorrhagischen  oder  trau- 
matischen  Herden  im  Innern  des  Biickenmarkes  wircl  der  topographische 
Verlauf  der  schmerzhaften  hTadiation  weniger  charakteristisch  geschildert. 
Der  Schmerz  betrifft  dann  meist  in  unscharfer  Lokalisation  groloere 
Bezirke  des  Korpers,  da  eben  im  Biickenmarke  eng  beieinander  liegende 
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Fortsetzungen  sehr  zahlreicher  Wurzelpaare  gleichzeitig  gereizt  werden. 
Sehr  selten  konnen  Wurzelschmerzen  im  Gebiete  des  Integumentes  pro- 
jiziert  werden,  die  bei  objektiver  Sensibilitatspriifung  sich  als  anasthe- 
tisch  erweisen.  Dies  zum  Beispiel  bei  frischen  Wurzeldurchtrennungen, 
wo  die  Leitung  von  der  Peripherie  zu  den  Zentren  unterbrochen  ist, 
vom  zentralen  Stumpfe  der  zerrissenen  Radices  posteriores  aber  Reiz- 
erscheinungen  noch  eine  Zeitlang  (bis  zum  Einsetzen  der  Wallerschen 
Degeneration)  zur  Perzeption  gelangen  konnen  (Anaesthesia  dolo- 
rosa). Auch  bei  frischer  Lasion  der  sensiblen  Trakte  innerhalb  des 
Riicke.nmarkes  kommt  dies  vor. 

Ebenfalls  als  sensible  Reizerscheinungen,  jedoch  als  das  Korrelat 
geringerer  anatomischer  Beeintrachtigung  der  betreffenden  Fasern  sind 
die  Parasthesien  und  Hyperasthesien  aufzufassen.  Bei  ersteren 
handelt  es  sich  bekanntlich  um  spontan  auftretende  Sensationen  ab- 
normen  Charakters  (Ameisenlaufen,  Prickeln,  Brennen  etc.) ;  bei  letzteren 
rufen  applizierte  Reize  exzessive  subjektive  Reaktion  hervor,  so  kann 
z.  B.  blofie  Beriihrung  als  Schmerz  empfunden  werden. 

Wo  Wurzelschmerzen  mit  Herpes  zoster  einhergehen,  darf 
man  den  Sitz  der  Lasion  in  das  Spinalganglion  verlegen.  Die  physio- 
path  ologische  Grundlage  jener  Blascbeneruption  ist  uns  unklar;  beim 
betreffenden  Mechanismus  diirften  aber  Verbindungen  mit  dem  Sympa- 
thicus  in  Frage  kommen. 

3.  Lokalisatorische  Bedeutung  kombinierter  Motilitats-  und 
Sensibilitatsstorungen. 

Die  wichtigsten  Typen  fiir  eine  solche  Kombination,  die  uns  in 
der  Pathologie  des  Ruckenmarkes  entgegentreten,  sind: 

1.  Die  gleichzeitige  Affektion  der  Hinter-  und  Seitenstrange. 

2.  Die  transversalen  Erkrankungen  oder  Verletzungen  des  Riicken- 
markes  (total  oder  partiell). 

3.  Die  sogenannte  Halbseitenlasion  des  Ruckenmarkes. 

a)  Die  gleichzeitige  Affektion  von  Hinter-  und  Seitenstrangen. 

Die  Bedingungen  fiir  diese  Erscheinung  sind  nicht  allzu  selten 
gegeben.  So  konnen  in  erster  Linie  echte  systematische  Degenerationen 
sowohl  die  Hinterstrange  als  auch  die  Pyramiden-  und  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  betreffen,  wobei  man  bekanntlich  von  kombinierten  System- 
erkrankungen  spricht.  Zweitens  kann  eine  chronische  Meningitis,  nament- 
lich  diejenige,  die  sich  auf  luetischer  Basis  entwickelt,  sich  durch  eine 
Myelitis  komplizieren,  welche  die  Tendenz  hat,  vorwiegend  in  die  Hinter- 
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strange  und  Hinterseitenstrange  von  der  Peripherie  aus  zerstorend  ein- 
zudringen.  Drittens  pflegen  in  den  gleichen  Bezirken  nicht  selten  Ge- 
faflerkrankungen  syphilitisch-endarteriitischer  oder  aber  angiosklerotiseher 
Natur  zu  einer  ischamischen  Gewebsnekrose  zu  fiihren,  welche,  keil- 
formig  von  der  Peripherie  eindringend  —  eine  Folge  der  Anordnung 
der  Vasocorona-Aste ,  siehe  Fig.  6  —  ebenfalls  vorziiglich  die  Hinter- 
strange,  die  Kleinhirn-  und  Pyramidenseitenstrangbahnen  dem  Unter- 
gange  weiht. 

Es  kombiniert  sich  also  anatomisch  ein  Ausfall  zentripetaler 
Systeme  mit  einem  solchen  des  wichtigsten  zentrifugalen  Faserkom- 
plexes.  Es  ist  darum  verstandlich,  dafi  klinisch  die  Kombination 
ataktischer  und  hypasthetischer  Phanomene  mit  Muskelparese 
in  den  Vordergrund  treten  wird.  Nun  hat  aber,  wie  wir  bereits  erfahren 
haben,  der  zentripetale  Ausfall  Hypotonie  und  Hyporeflexie  zur  Folge, 
die  Ausschaltung  der  corticospinalen  Heramung  dagegen  Hypertonic  und 
Hyperreflexie.  Es  machen  sich  also  bei  kombinierter  Lasion  in  dieser 
Hinsicht  Einfliisse  von  diametral  entgegengesetzter  Tendenz 
geltend.  Hier  kommt  es  nun  auf  die  grofiere  oder  geringere  Inten- 
sitat  des  Prozesses  in  den  verschiedenen  betroffenen  Partien  an. 

Uberwiegt  die  Pyramidenaffektion,  so  bekommen  wir  den  Sym- 
ptomenkomplex  der 

spastisch-ataktischen  Paraplegie  mit  Sensibilitatsstorungen. 

Tritt  dagegen  die  Pyramidenaffektion  vor  derjenigen  der  sensiblen 
Bahnen  zuriick,  so  werden  wir  das  zustande  kommende  Minische  Bild 
folgendermafien  bezeichnen  miissen: 

Ataxie  und  Arettexie  mit  motor ischcr  Schwache. 
In  den  Fallen  der  letzteren  Art  konnen  die  pathologischen  Reflexe, 
welche  fur  die  Pyramidenaffektion  pathognomonisch  sind  (Babinskis,  Oppen- 
heims  und  Mendel-Bechtereivs  Phiinomen),  in  deutlichster  Weise  vorhanden 
sein  (etwa  einmal  auch  die  Mitbewegungsphanomene)  und  so  die  neben 
der  Hinterstrangserkrankung  einhergehende  Seitenstrangserkrankung 
in  geradezu  beweisender  Weise  uns  dartun. 

b)  Die  Querschnittstrennung  (transversale  Erkrankung  oder 
Verletzung  des  Riickenmarkes). 

Die  Querschnittstrennung,  wie  sie  am  haufigsten  durch  Wirbel- 
frakturen  und  Luxationen,  Porsche  Krankheit  usw.,  viel  seltener  durch 
eine  „Querschnittsmyelitis"  zustande  kommt,  macht,  wenn  sie  voll- 
standig  ist,  der  Diagnose  keinerlei  Schwierigkeiten.  Ist  doch  in  diesem 
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Falle  eine  simultane,  vollkommene  Aufhebung  der  Sensibilitat 
und  Motilitat  das  Resultat.  Erstere  erstreckt  sich  auf  alle  Empfin- 
dungsqualitaten  (da  ja  die  gesamte  zentripetale  Leitung  aufgehoben), 
letztere  wird  eine  absolute  sein,  keine  Parese,  sondern  Paralyse,  weil 
nicht  nur  eine  Unterbrechung  der  Pyramidenbahnen  besteht,  sondern 
iiberhaupt  aller  und  jeder  Verbindungen  zwischen  den  Organen  des 
Willens  und  den  spinalen  Zentren  der  Bewegung. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dafi  die  Sensibilitat  in  denjenigen 
Regionen  des  Integuments  verschwunden  sein  wird,  deren  Nerven  in 
die  Riickenmarkspartie  unterhalb  der  Lasionsstelle  und  in  letztere  selbst 
einmiinden.  Ebenso,  dafi  die  Paralyse  alle  diejenigen  Muskeln  betrifft, 
die  von  den  Vorderhornzellen  des  zerstorten  Niveaus  und  des  ganzen 
caudal  davon  gelegenen  Riickenmarksteiles  innerviert  werden.  Genauere 
Daten  iiber  diese  topographische  Verteilung  wird  uns  das  Studium  der 
Hohendiagnostik  ergeben.  Hier  sei  nur  ganz  allgemein  vorausgeschickt, 
dafi  sich  bei  einer  totalen  Querschnittaffektion  im  oberen  Cervicalmarke 
Paralyse  und  Anasthesie  kongruent  auf  alle  vier  Extremitaten  und  den 
Rumpf  erstrecken  werden  (tetraplegischer  Typus),  bei  einer  Durchtrennung 
im  Thorakalmarke  auf  den  unteren  Teil  des  Rumpfes  und  die  Beine, 
bei  einer  solchen  des  Lendenmarks  nur  auf  die  Beine  (paraplegischer 
Typus)  etc. 

Was  nun  den  Charakter  der  Lahmung  anbetrifft,  so  sollte  nach 
dem,  was  wir  pag.  26 — 27  erortert  haben,  eine  spastische  Lahmung  zu 
erwarten  sein.  Sind  doch  unterhalb  des  durchtrennten  Niveaus  die  Reflex- 
bogen  intakt,  durch  die  Lasion  aber  von  hemmenden  corticospinalen  Ein- 
fliissen  befreit.  Man  begegnet  aber  bei  vollstimdiger  Querdurchtrennung 
in  den  oberen  Riickenmarkspartien  fast  ausnahmslos,  jedenfalls  in  den 
frischen  Stadien,  einer  absoluten  Atonie  und  Areflexie  in  den  ge- 
lahmten  Bezirken.  Man  hat  dies  als  Shockwirkung  zu  erklaren  versucht, 
doch  kann  dies  nicht  zutreffen,  weil  erstens  einmal  in  vielen  Fallen 
Atonie  und  Areflexie  dauernd  fortbestehen,  zweitens  aber  auch  in  nicht 
traumatischen  Fallen  (Myelitis  transversa)  sich  vorfinden  konnen.  Auf 
die  verschiedenen  Theorien,  die  zur  Erklarung  dieses  Paradoxons  heran- 
gezogen  worden  sind,  hier  im  Detail  einzugehen,  verzichten  wir.  Strikt 
beweisen  lafit  sich  keine  von  ihnen.  Am  besten  halten  der  Diskussion 
stand:  1.  diejenige,  nach  der  bei  durchtrennten  Pyramiden  die  intakten 
anderen  absteigenden  exogenen  Bahnen  zum  Zustandekommen  nicht  nur 
des  spastischen  Zustandes,  sondern  des  Tonus  und  der  Reflexe  iiber- 
haupt notwendig  sind  —  und  2.  diejenige,  welche  die  bei  totalen  hohen 
Querschnittsaffektionen  eintretenden  Storungen  der  Lymph-  und  Blutzir- 
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kulation  fiir  eine  schwere  funktionelle  Schadigung  der  tiefer  gelegenen 
Hinterwurzeln  und  Vorderhornzentren  verantwortlich  macht.  Personnel) 
neige  ich  letzterer  Annahme  zu. 

Bei  transversalen  Lasionen  des  Riickenmarkes  ist,  neben  der  Ske- 
lettmuskulatur,  stets  auch  diejenige  von  Blase  und  Mastdarm  gestort. 
Wir  haben  iiber  diese  bzw.  iiber  die  Sphinctereninnervation  noch  nicht 
gesprochen  und  versparen  dieses  Thema  auf  den  hdhendiagnostischen 
Teil,  wo  es  sicb  bei  der  Bebandlung  der  Sakralmarkaffektionen  am 
ungezwungensten  einreiht.  Hier  sei  bloli  erwahnt,  dafl  bei  jeder  Quer- 
durchtrennung  des  Riickenmarkes  —  wo  sie  auch  ihren  Sitz  haben 
moge  —  Blase  und  Mastdarm  dem  Willen  entzogen  sind.  Es  stellt  sich 
Retentio  alvi  ein;  bei  der  Blase  tritt  gewohnlich  zwar  zunachst  die  Harnver- 
haltung  in  den  Vordergrund,  wenn  aber  die  Blasenfiillung  einen  gewissen 
Grad  erreicht  hat,  kann  es  reflektorisch  zu  unwillkiirlicher  Entleerung  des 
Urins  kommen  (Incontinentia  intermittens).  Naheres  siehe  weiter  unten. 

Wir  erfuhren  oben  (pag.  23),  daC  vasomotorische  Fasern  im 
Seitenstrange  ihren  Weg  nehmen.  Das  erklart  uns  die  Gefafierweiterung, 
also  Vasomotorenlahmung,  der  man  in  frischen  Fallen  von  totaler  Quer- 
schnittstrennung  im  Lahmungsgebiete  begegnet,  Spater  kann  sich  der 
pag.  24  geschilderte  Zustand  chronischer  Vasomotorenerschlaffung  (Kalte 
und  Cyanose)  anschlieCen.  Auch  die  starke  Fiillung  der  Corpora  caver- 
nosa penis,  die  in  solchen  Fallen  besteht,  beruht  auf  vasomotorischen 
Storungen,  ebenso  die  ausgesprochene  Tendenz  zu  rasch  und  schwer 
sich  ausbreitenden  Decubitalgeschwiiren. 

Prognostisch  von  besonderer  Wichtigkeit  ist  es  nun,  die  parti elle 
Q  uerschnitt  si  a  si  on  von  der  tot  alen  transversalen  Kontinuit  it  ts- 
trennung  zu  dif ferenzieren. 

Hierfiir  gelten  folgende  Kriterien: 

1.  Bei  der  unvollstandigen  Querschnittslasion  ist  in  der 
Regel  die  Lahmung  nicht  symmetrisch  wie  bei  der  vollstandigen, 
und  hat  ferner,  gegeniiber  der  absoluten  Unheilbarkeit  der  letzteren, 
die  Tendenz,  in  den  ersten  Wochen  sich  teilweise  zuriickzubilden. 
Auch  fehlt  gewohnlich  die  Kongruenz  zwischen  motorischen  und  sen- 
siblen  Ausf allserscheinungen ,  indem  die  motorischen  Storungen  in 
groCerem  Bereiche  sich  vorfinden. 

2.  Vasomotorische  und  Sphincterenstorungen  sind  nur  in 
leichterem  Grade  zu  konstatieren. 

3.  Auch  bei  hohem  Sitze  der  Liision  sind  die  Patellarreflexe 
nie  dauernd  erloschen  und  in  der  Regel  gesteigert.  Hiiufig  kon- 
statiert  man  einen  Unterschied  zwischen  rechts  und  links. 
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Distal  von  der  Lasion  machen  sich  Reizsymptome  sensibler 
Natur,  zuweilen  auch  solche  motorischer  Natur  geltend  (Schmerzen, 
Anaesthesia  dolorosa,  Parasthesien,  Hyperasthesien  (cf.  pag.  33 — 34), 
Epilepsia  spinalis  (cf.  pag.  31).  Bei  totaler  Querschnittslasion  fehlen 
dagegen  Reizsymptome  ausnahmslos.  Als  Reizsymptom  ist  aucli  der 
starke  Priapismus  aufzufassen,  der  von  der  blofien  Plethora  der 
Schwellkorper  zu  unterscheiden  ist,  die  man  bei  totaler  Querdurch- 
trennung  findet.  Auch  auf  diese  Dinge  kommen  wir  spater  unter 
„Hohendiagnostik"  eingehender  zuriick. 

c)  Die  Halbseitenlasion. 

Die  Erscheinungen,  welche  auf  einer  nur  halbseitigen  Querdurch- 
trennung  des  Riickenmarkes  (durch  Trauma  —  namentlich  Stichver- 
letzung  oder  Krankheitsprozefi)  in  die  Erscheinung  treten,  werden  (nach 
dem  Autor,  der  die  Folgen  der  Hemisektion,  wenn  auch  nicht  zuerst, 
so  doch  am  griindlichsten  studiert  hat)  als  der  Brown- Se'quardsche 
Symptomenkomplex  bezeichnet. 

Es  handelt  sich  dabei  im  wesentlichen  um  folgende  Erscheinungen, 
die  in  den  distal  von  der  Lasionsstelle  gelegenen  Korperteilen  sich 
einstellen : 

y.)  Auf  der  Seite  der  Lasion. 

1.  Motorische  Lahmung. 

2.  Vasomotorische  Lahmung. 

3.  Storung  der  Tiefensensibilitat. 

4.  Hyperasthesie  fur  Beriihrungsreize. 

fi)  Auf  der  gekreuzten  Seite. 

5.  Storung  der  Oberflachensensibilitat,  namentlich  fur  Schmerz- 
und  Temperaturreize. 

Durchgehen  wir  nun  die  einzelnen  Punkte  des  Syndroms  behufs 
physiopathologischer  Erklarung. 

1.  Grleicliseitige  motorische  Lalnnnng. 

Sie  betrifft  die  aus  den  caudal  von  der  Lasionsstelle  gelegenen 
Vorderhornzellen  innervierten  Bezirke.  Ihr  Zustandekommen  macht  dem 
Verstandnis  keinerlei  Schwierigkeiten.  Das  Gros  der  zentralen  moto- 
rischen  Bahnen,  vor  allem  die  Pyramidenseitenstrangbahn,  iibermittelt 
den  gleichseitigen  spinalen  Zentren  die  Impulse  zur  willkurlichen 
Kontraktion.  Die  Lahmung  hat  natiirlich  corticospinalen,  d.  h.  spastischen 
Charakter.  In  den  vereinzelten  Fallen,  wo  unmittelbar  nach  der  Hemi- 
sektion die  Reflexe  abgeschwacht  waren  oder  fehlten,  war  dies  nur  eine 
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voriibergehende  Erscheinung,  entweder  auf  Shock  beruhend  oder  im 
Sinne  des  pag.  36  und  37  Ausgefiihrten  zu  erklaren.  Babinskischer, 
Oppenheimscher  oder  Me?idel-Bechtereivscher  Reflex  werden  gewcihnlich 
nachzuweisen  sein. 

2.  Gleichseitige  Yasomotorenlahmung. 

Die  Haut  ist  in  den  frischen  Stadien  gerotet  und  heifier  als  auf 
der  anderen  Seite.  Spater  verschwindet  diese  Storung  oder  es  tritt  ein 
chronischer  Zustand  von  Cyanose  und  Kalte  an  ihre  Stelle.  Physio- 
pathologische  Erklarung:  Unterbrechung  der  gleichseitigen  vasokon- 
striktorischen  Fasern  des  Seitenstranges  (vgl.  pag.  23). 

3.  Gleichseitige  Storung  der  Tiefensensibilitat. 

Dal3  in  den  distal  und  gleichseitig  gelegenen  Korperteilen  die 
Lageempfindung  stark  gestort  oder  ganz  aufgehoben  ist  und  bei  even- 
tueller  Wiederkehr  der  Beweglichkeit  Ataxie  eintritt,  erklart  sich  ohne 
weiteres  aus  dem  fast  ausschlieUlich  gleichseitigen  Aufsteigen  der  Babnen 
fiir  die  Tiefensensibilitat  (Bathyasthesie) :  Hinterstrange  und  spino-cere- 
bellare  Bahnen. 

4.  Gleichseitige  Oberflachenhyperasthesie. 
Hier  steht  die  Erklarung  auf  viel  unsichereren  FiiBen  und  man 
hat  zu  zahlreichen  Hypothesen  Zuflucht  nehraen  miissen.  Am  meisten 
Wahrscheinlichkeit  hat  folgende :  Da  die  Beriihrungsempfindung  nor- 
malerweise  teils  ungekreuzt  (Hinterstrange),  teils  gekreuzt  (Seitenstrange) 
verlauft,  kommt  nach  der  Halbseitenlasion  auf  der  ladierten  Seite  nur 
noch  die  gekreuzte  in  Frage.  Sie  erhalt  also  eine  Mehrarbeit,  die  Hinter- 
hornzellen,  aus  denen  der  gekreuzte  Tractus  spino-thalamicus  entspringt, 
iibermitteln  diesem  summierte  Beriihrungsreize,  die  zunachst,  d.  h. 
bis  zur  Gewohnung  an  die  neuen  Verhaltnisse  (die  Hyperasthesie  ist 
ein  passageres  Symptom  !)  als  Schmerz  empfunden  werden. 

5.  Die  gekreuzte  Oberftachenaniisthesie. 

Sie  betrifft  stets  Schmerz-  und  Temperaturempfindung,  was  bei 
deren  ausschliedich  gekreuzter  Leitung  leicht  verstancllich  ist.  In  typi- 
schen  Fallen  ist  auch  die  Beriihrungsempfindung,  jedoch  weniger  inten- 
siv,  alteriert.  Auch  das  erklart  sich  aus  den  anatomisch-physiologischen 
Bedingungen.  Die  Tasteindriicke  werden  teils  gekreuzt  (wie  Seitenstrange), 
teils  ungekreuzt  (wie  Hinterstrange)  gehirnwarts  geleitet,  —  Zuweilen 
laCt  sich  aber  keine  taktile  Anasthesie  bzw.  Hypasthesie  nachweisen. 
Wir  miissen  annehmen,  dab  bei  solchen  Individuen  die  gleichseitigen 
Fasern  in  den  Hinterstrangen  die  Fahigkeit  haben,  auCerordentlich  rasch 
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und  vollstandig  die  Funktion  ihrer  untergegangenen  Mitarbeiter  im  ge- 
kreuzten  Seitenstrange  zu  iibernehmen, 

Fig.  9  soil  schematisch  die  wichtigsten  Punkte  des  Broum-Sequard- 
schen  Syndroms  anatomisch-physiologisch  zusammenfassen. 

In  den  meisten  Fallen  sitzt  die  Halbseitenlasion  im  Dorsalmark, 
wobei  man  von  Hemiparaplegie  spricht.  Auf  einen  solchen  Fall  bezieht 


Fig.  9. 


Brown- Sequards  Symptomenkomplex. 


sich  die  Abbildung  10.  Zur  schmalen  anasthetischen  Zone,  die  in 
dieser  Figur  oberhalb  des  motorisch  gelahmten  Gebietes  zu  sehen  ist, 
sei  bemerkt,  daC  sie  auf  den  Wegfall  der  in  das  zerstorte  Riicken- 
marksgebiet  eintretenden  Hinterwurzeln  derselben  Seite  be- 
zogen  werden  mufi. 

Sitzt  die  Affektion  im  Halsmarke,  so  spricht  man  von  einer 
,.Hemiplegia  spinalis".  Mutatis  mutandis  besteht  dabei  die  gleiche 
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Verteilung  der  motorischen  und  sensiblen  Storungen.  —  Fiir  Halbseiten- 
lasionen  im  unteren  Lendenmarke  und  im  Sakralmark  trifft  dies  jedoch 

Fig.  11. 


Brown- Sequards  Symptomenkomplex  bei  linksseitiger  Halbseitenlasion 
des  Riickenmarkes. 


nicht  zu.  Hier  sind  die  einzelnen  Segmente  so  nalie  aneinandergedraugt, 
daC  eine  Lasion  gewohnlich  nur  wenig  sensiblen  Bahnen  gestattet, 
,.unter  ihr  hindurch"  auf  die  andere  Seite  zu  gelangen.  Die  Oberflaclien- 
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anasthesie  wird  deshalb  grofitenteils  auch  auf  der  ladierten  und  mo- 
torisch  gelahmten  Seite  zu  finden  sein  (siehe  Fig.  11).  —  In  sehr  sel- 
tenen  Fallen  kann  es,  statt  zu  einer  halbseitigen  Zerstorung,  zu  einer 
halbseitigen  Reizung  des  Riickenmarkes  durch  einen  pathologischen 
Prozefi  kommen.  Man  beobachtet  dann  auf  der  Seite  der  Lasion  Krampf- 
erscheinungen,  auf  der  gegeniiberliegenden  Seite  Schmerzphanome 
(„Spasmodynia  cruciata"). 

Zum  Schlusse  sei  noch  bemerkt,  dafi  typische  ,,klassischeu  Formen 
des  Broivn-Sdquardschen  Syndroms  viel  seltener  sind  als  atypische,  bei 
denen  die  Hemisektion  nicht  in  voller  Scharfe  zustande  kam,  sondern 
entweder  eine  unvollstandige  Halbseitenlasion  oder  im  Gegenteil  ein 
Ubergreifen  auf  die  andere  Seite  besteht. 

ANHANG. 

Grofie  Schwierigkeiten  macht  zuweilen  die  Differentialdiagnose 
zwischen  intravertebralen  Tumoren  intramedullaren  und  solchen 
extramedullaren  Sitzes.  Es  gibt  kein  Symptom,  das  fur  die  eine 
dieser  Eventualitaten  pathognomonisch  ware  und  die  andere  unbedingt 
ausschlosse.  Immerhin  sprechen  im  allgemeinen  folgende  Kriterien  gegen 
die  Annahme  eines  intramedullaren  Tumors  und  fur  diejenige  eines  extra- 
medullaren —  bei  welch  letzterem  die  operative  Prognose  mit  den  Fort- 
schritten   der  Nervenchirurgie  bekanntlich  eine  immer  bessere  wird: 

1.  Langsame  Entwicklung  der  motorischen  und  sensiblen  Aus- 
fallserscheinungen. 

2.  Tendenz  der  Motilitats-  und  Sensibilitatsstorungen,  trotz  zu- 
nehmender  Intensitat,  hinsichtlicb  ihrer  Ausdehnung  nach  oben  lauge 
stationar  zu  bleiben. 

3.  Langes Bestehen  eines  Brown-Sequardschen  Syndroms. 

4.  Ein  den  Ausfallssymptomen  vorausgehendes  pseudoneural- 
gisches  Prodromalstadium  (Wurzelschmerzen). * 

5.  Betrachtliche  Intensitat  des  spastischen  Symptomen- 
komplexes,  auch  nach  dem  Eintritte  volliger  Paraplegie  weiterbestehend. 

6.  Vorhandensein  motorischer  Reizerscheinungen  (Krampfe, 
Spinalepilepsie). 

7.  Fehlen  oder  nur  sparliches  Vorhandensein  von  dege- 
nerativ-atrophischen  Lahmungen.** 

*  Extramedullar  Geschwiilste  sitzen  meistens  an  der  dorsolateralen  Eiicken- 
marksperipherie. 

**  Dabei  ist  oft  ein  auffallendes  MiBverbiiltnis  zwischen  der  Muskelatrophie  und 
den  nur  geringfiigigen  Veranderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  zu  konstatieren. 
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8.  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsaule. 

Andrerseits  fallt  eine  typische  und  hochgradige  dissoziierte 
Anasthesie  fiir  die  Annahme  einer  intramedullaren  Geschwulst  stark 
in  die  Wagschale  (s.  S.  32),  wahrend  ein  bloiiies  Pravalieren  der  Schmerz- 
und  Temperatursinnstorung  gegeniiber  den  anderen  sensibeln  Ausfallen 
auch  bei  extramedullaren  Tumoren  nicht  selten  ist  (grofiere  Empfind- 
lichkeit  der  Schmerz-  und  Temperaturfasern  gegen  Druck). 

B.  Hohendiagnostik. 

Welches  die  Aufgaben  der  Hohendiagnostik  sind,  wurde  bereits 
auf  pag.  3  definiert,  Hier  sollen  aber  der  Darstellung  des  eigentlichen 
Tatsachenmaterials  einige  Vorbemerkungen  allgem einer  Natur 
vorausgeschickt  sein,  die  uns  dessen  einheitliche  Zusammenfassung  und 
physiopathologisches  Verstandnis  bedeutend  erleichtern  werden. 

KAPITEL  I. 

Anatomische  und  physiologische  Grundlagen  der  Hohen- 
diagnostik. 

Wie  bekanntlich  der  ganze  Korper  des  Embryos  aus  einzelnen 
hintereinandergereihten  Teilstiicken,  Somiten,  entsteht,  so  auch  das 
spater  zum  Riickenmarke  werdende  Nervenrohr,  so  auch  das  Integu- 
ment, so  auch  die  Muskulatur.  In  jedem  Somit  ist  deshalb  ein  Neurotom, 
ein  Dermatotom,  ein  Myotom  enthalten,  die  wieder  zueinander  innige 
Beziehungen  haben.  Denn  jedes  embryonale  Riickenmarkssegment  gibt 
durch  sein  Vorderwurzelpaar  den  korrespondierenden  Muskelsegmenten 
motorische  Fasern  ab,  und  ebenso  empfiingt  es  aus  dem  korrespon- 
dierenden Hautsegmente  die  zentripetal  einwachsenden  Fasern  seiner 
Hinterwurzeln. 

Im  entwickelten  Organismus  verwischen  sich  in  den  meisten  Organ- 
systemen  die  Zeichen  der  segmentalen  Anlage.  Dies  gilt  auch  fiir  den 
groCten  Teil  unserer  Muskulatur.  Aus  vier  hintereinanderliegenden  Myo- 
tomen  A,  B,  C,  D  konnen  beispielsweise  drei  Muskeln  I,  II,  III  folgender- 
maCen  zusammenwachsen,  daC  Muskel  I  aus  Teilen  von  A,  B,  C  u.  D  be- 
steht,  Muskel  II  aus  Teilen  von  B  u.  C,  Muskel  III  aus  Teilen  von  B,  C  u.  D. 
Oder,  an  einem  EinzelfaUe  erlautert:  Der  Muse,  biceps  femoris  ist  aus  Ele- 
menten  der  beiden  letzten  Lendenmyotome  und  der  beiden  ersten  Sakral- 
myotome  zusammengewachsen;  ebenso  der  Glutaeus  maximus.  Semiten- 
dinosus  und  Semimembranosus  dagegen  nur  aus  Teilen  von  L4,  L5 
und  Sjj  der  Tibialis  anticus  nur  aus  solchen  von  L4  und  L5.  Infolge- 
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dessen  werden  auch  im  erwachsenen  Organismus  der  Biceps  femoris 
und  der  Glutaeus  maximus  ihre  motorischen  Nervenfasern  aus  den  Vorder- 
wurzeln  der  Riickenmarkssegmente  L4 — S2  empfangen,  wahrend  die 
„radikulare  Innervation"  von  Semitendinosus  und  Semimembra- 
nosus =  L4 — Sj  ist,  vom  Tibialis  anticus  =  L4 — L5.  Nun  findet  aber 
die  „  periphere  Innervation"  der  angefiihrten  Muskeln  folgendermaCen 
statt,  dafi  Biceps  femoris,  Semitendinosus,  Semimembranosus  und  Tibialis 
anticus  vom  Nervus  iscbiadicus  (bzw.  dessen  Ast  N.  peroneus  profundus) 
—  der  Glutaeus  maximus  dagegen  vom  Nervus  glutaeus  inferior  versorgt 
wird.   Sowohl  der  Ischiadicus  wie  der  N.  glutaeus  inferior  fiihren  also 


Fig.  12. 

Vorjerhorn 


Radikuliirejund  periphere  Muskelinnervation. 

Muskel  A  aus  den  Rtickenmarkssegmenten  1  and  2, 

B    „      „  „  1,  2  und  3. 


motorische  Fasern  aus  den  spinalen  Wurzelpaaren  L4 — S2  und  analog 
verhalt  es  sich  mit  so  gut  wie  alien  iibrigen  peripberen  motorischen 
Nerven.  Jeder  fiihrt  Fasernkontingente  mit  sich,  die  durch 
Vorderwurzeln  verschiedenen  Niveaus  aus  dem  Ruckenmarke 
austreten;  andrerseits  verteilt  sich  die  Gesamtmasse  einer 
bestimmten  Vorderwurzel  auf  verschiedene  periphere  Nerven- 
s  tarn  me.  Diese  im  einzelnen  oft  recht  komplizierte  Umlagerung  findet 
in  den  sogenannten  Plexus  statt,  deren  Einzelheiten  aus  jedem  ana- 
tomischen  Lehrbuche  zu  ersehen  sind.  Hier  sei  nur  eine  grobschema- 
tische  Darstellung  des  Prinzips  der  radikularen  und  peripheren 
motorischen  Innervation  gegeben  (Fig.  12). 

Aus  diesem  Schema  ist  auch  ersichtlich,  wie  die  Zentren  fur  die 
einzelnen  Muskeln  auf  dem  Langsschnitte  der  grauen  Substanz  des 
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Riickenmarkes  sich  als  neben-  und  untereinander  liegende  Kernsaulen 
darstellen.  Diese  Saulen  sind  es,  die  auf  dem  Querschnittsbilde  als  die 
Zellgruppen  imponieren,  die  wir  bereits  oben  (pag.  14  u.  15)  kennen  gelernt 
haben.  Durch  das  Studium  der  nach  Amputationen,  nach  experiraentellen 
Nervenzerstorungen  oder  nach  dem  Untergange  einzelner  Muskeln  auf- 
tretenden  Zellatrophien  im  Riickenmarke  ist  man  zu  einer,  wenn  auch 
nicht  vollstandigen,  so  doch  fiir  unsere  klinischen  Bediirfnisse  hin- 
reichenden  Kenntuis  von  der  Lage  der  wichtigsten  spinalen  Mus- 
kelkerne  innerhalb  des  Vorderhornes  des  in  Frage  kommen- 
den  Riickenmarksniveaus  gelangt. 

Im  allgemeinen  sind  die  Zentren  der  Wirbelsaulenmuskulatur  in 
der  medialen  hinteren  Gruppe  zu  suchen,  diejenigen  der  Extremitaten- 
wurzeln  in  der  medialen  vorderen,  wahrend  die  beiden  lateralen  Gruppen 
die  iibrigen  Extremitatenabschnitte  beherrschen.  Dabei  liegen  die  Zentren 
der  groberen  Flexions-  und  Extensionsbewegungen  mehr  an  der  Vorder- 
hornperipherie,  diejenigen  der  feineren  (namentlich  Finger-  und  Zehen- 
bewegungen)  mehr  gegen  die  zentrale  Gruppe  zu.  Daran,  dafi  letztere 
die  vasomotorischen  Zentren  enthalt,  sei  hier  nochmals  erinnert. 

Vollstandige  schlaffe  Lahmung  eines  Muskels  wird  nun  aber,  wie 
aus  Fig.  12  ersichthch,  nicht  nur  durch  Riickenmarksherde  bedingt  sein 
konnen,  die  dessen  gesamtes  spinales  Kerngebiet  zerstort  haben,  son- 
dern  auch  durch  die  Zerstorung  seiner  peripheren  Nerven 
(wahrend  Wurzelaffektionen,  wenn  sie  nicht  sehr  ausgedehnt  sind,  den 
in  der  Regel  multiradikular  versorgten  Muskel  bloC  zu  schwachen,  nicht 
zu  lahmen  vermogen).  Deshalb  wird  es  unsere  Aufgabe  sein,  die 
Unterscheidungsmerkmale  zwischen  radikuliirer  und  peri- 
pherer  Lahmung  moglichst  scharf  hervortreten  zu  lassen 
(siehe  unten). 

Kehren  wir  nun  zu  den  Plexus  zuriick: 

Wir  haben  sie  bisher  bloG  in  bezug  auf  ihren  motorischen  Anteil 
betrachtet.  Da  sich  aber  bald  nach  dem  Austritte  aus  dem  Riickenmarke 
die  hinteren  Wurzeln  mit  den  vorderen  zum  gemischten  Nerven  ver- 
einigen,  werden  auch  die  aus  dem  Plexus  hervorgehenden  Nervenstamme, 
ebenso  wie  sie  Kontingente  aus  verschiedenen  Vorderwurzeln  mit  sich 
ftihren,  sensiblen  Fasern  verschiedener  Spinalganglien  bzw.  Hinterwurzeln 
zur  Bahn  dienen.  Ein  einzelnes  Spinalganglion  sendet  ferner,  ebenso 
wie  ein  einzelnes  Vorderhornzentrum  seine  Fasern  in  verschiedene  peri- 
phere  Nerven  hinein.  Nun  kommt  aber  ein  grofier  Unterschied: 
Wahrend  namlich  der  Muskel  als  eine  funktionelle  Einheit  in  Aktion 
tritt,  somit  nicht  etwa  ein  bestimmter  Teil  desselben  gelahmt  sein  wird, 
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Unbekiimmert  um  die  oft  komplizierten  Wege,  welche  sie  mit  dem 
peripheren  Nervenstamme  eingeschlagen  haben,  lagern  sich  an  der 
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auOersten  Peripherie  die  sensiblen  Fasern  immer  so,  da C  der  einer 
bestimmten  Riickenmarkswurzel  entstammende  Komplex  ein 
zusammenhangendes  Gebiet  versorgt.  Dieses  Gebiet  heiM  Radi- 
kulare Zone",  „Wurzelfeld".  In  ihm  kommen  also  die  urspriinglich 
in  einer  Hinterwurzel  vereinten  sensiblen  Fasern  wieder  zusammen,  aucb 
wenn  sie  durch  verschiedene  periphere  Nerven  zur  Hautoberflache  ge- 
zogen  sind.  Nach  dem  eben  Gesagten  sollte  somit  die  Zerstorung  einer 
einzigen  Hinterwurzel  eine  scharf  begrenzte  Anasthesie  der  Haut  her- 
vorrufen.  Tatsachlich  ist  dies  nicht  der  Fall,  da  die  einzelnen  Wurzel- 
felder  einander  gleichsam  dachziegelartig  iiberdecken,  so  dal3  jede  Stelle 
der  Haut  von  zwei  hinteren  Wurzeln  innerviert  ist,  Erst  bei  Zerstorung 
zweier  benachbarter  Hinterwurzeln  (oder  Spinalganglien)  tritt  eine  Radi- 
kulare Anasthesie"  auf.  Wird  aber  ein  peripherer  Nerv  durch trennt,  so 
ergibt  sich  eine  Aufhebung  der  Hautsensibilitat  von  ganz  anderer  Topo- 
graphie,  vom  sogenannten  „peripheren  Typus",  d.  h.  die  Anasthesie 
findet  sich  im  gesamten  Ausbreitungsbezirke  des  ladierten  Nerven- 
stammes,  setzt  sich  gleichsam  mosaikartig  aus  Teilen  der  verschiedenen 
im  Nervenstamm  vertretenen  Wurzelfelder  zusammen.  Es  versteht  sich 
deshalb  von  selbst,  daO  die  radikulare  Hautinnervation  viel  einfachere 
Verhaltnisse  darbieten  muC  als  die  periphere. 

Auch  hier  soli  ein  Schema  das  Ausgefuhrte  veranschaulichen 
(Fig.  13). 

KAPITEL  II. 

1.  Segmentdiagnose  der  motorischen  Lahmung 
(nebst  Differentialdiagnose  zwischen  radikularer  und  peri- 
pherer Lahmung). 

Nach  den  Vorbemerkungen  im  vorhergehenden  Kapitel  bedtirfen 
die  folgenden  Tabellen,  in  denen  wir  nach  der  neuesten  Zusammen- 
stellung  E.  Villigers  die  radikulare  Innervation  der  Muskulatur  mitteilen, 
keines  weiteren  Kommentars. 

Es  ist  aus  diesen  Tabellen  ohne  weiteres  abzulesen,  welche 
Muskellahmungen  bei  einem  Krankheitsherde  zu  erwarten 
sind,  der  die  Vorderhbrner  bzw.  Vorderwurzeln  bestimmter 
Riickenmarkssegmente  zerstort  hat. 

Zur  Unterscheidung  dieser  „radikularen  Liihmungen"  von  solchen 
peripheren  Ursprungs  (die  also  nicht  durch  den  Untergang  motorischer 
Wurzeln,  sondern  durch  denjenigen  peripherer  Nervenstamme  und 
Nervenaste  zustande  kommen)  ist  es  notwendig,  auch  die  Verhaltnisse 
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Segmentinnervation  der  Armmuskeln 


Cervicalsegmente 


Thoracalsegm . 


Supraspinal 


Teres  min. 


Deltoideus 


Infraspinatus 


Subscapularis 


Teres  majc 


Biceps 


Coracobracbialis 


Triceps  brach. 


Supinator  long. 


Supinator  brevis 


Extensor  carpi  radial. 


Pronator  teres 


Flexor  carpi  radial. 


Flexor  pollic.  long. 


Abduct,  poll.  long. 


Extens.  poll.  brev. 


Extens.  poll.  long. 


Extens. 

digit,  comm. 

Extens. 

indicis 

pro)). 

Extens 

.  carpi 

uln. 

Extens. 

dig.  V 

prop. 

Flex,  digitor.  sublimi 


Flex,  digitor.  profund. 


Pronator  quadrat. 


Flexor  carpi  uln. 


imaris  Jong. 


Abduct,  poll.  bre\ 


Flex.  poll.  brev. 


Opponens  poll. 


Flexor  digit.  V 


Opponens  dig.  V 


Adduct.  poll. 


Palmaris  brev. 


Abductor  dig.  V 


ig,  Kompendium.  2.Aufl. 
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Segmentinnervation  der  Beinmuskeln 


Th12  I 


Ileopsoas 


Tensor  fasciae  f 


Glutaeus  medius 


Glutaeus  minim. 


Quadratus  femoris 


Gemellus  inferior 


Glutaeus  maxim. 


Obturator  intern. 


Adduct.  long. 


Quadriceps 


Gracilis 


Adductor  brevis 


Obturator  ext. 


Adduct.  magn. 


Adduct. 


Articularis  gen. 


Semitendiimsus 


Semimembranosus 


Biceps  femoris 


Tibialis  ant.  | 


Extensor  halluc.  long,  j 


Popliteus 


Plantaris 


Extensor  digit,  long. 


(last  rocnemius 


Peroneus  longus 


I'eroncus  brevis 


Tibialis  postic. 


Flexor  dig.  long. 


Flexor  halluc.  long. 


Extensor  halluc.  brev.  | 


Extensor  digit,  brevis 


Flex.  dig.  brev. 


Flex,  halluc.  brev. 


Abduct,  dig.  V 


Flexor  dig.  V  br. 


Opponens  dig.  V 


Quadrat,  plant. 


Interossei 
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der  peripheren  Innervation  im  Auge  zu  behalten,  wie  wir  sie  in  den 
folgenden  Tabellen  zusammengestellt  haben.  In  deren  erster  Kolonne 
findet  sich  die  Bezeichnung  der  einzelnen  peripheren  Nerven,  in  der 
zweiten  diejenige  der  von  ihnen  versorgten  Muskeln,  in  der  dritten 
fuhren  wir  die  durch  die  letzteren  vermittelten  Bewegungen  an.  Die 
Ausftihrbarkeit  bzw.  Unmoglichkeit  solcher  Bewegungen  zeigt  uns  eben 
die  Funktionstiichtigkeit  bzw.  Lahmung  der  betreffenden  Muskeln  an. 
Die  Priifung  hat  sich  natiirlich  sowohl  auf  willkiirliche  als  auf  elektrisch 
ausgeloste  Muskelkontraktionen  zu  erstrecken.  Zu  letzterem  Zwecke  ist 
die  Kenntnis  der  elektrischen  Reizpunkte  notwendig,  fur  welche  auf  die 
Werke  bzw.  Lehrbuch-Kapitel  iiber  Elektrodiagnostik  verwiesen  sei. 

A.  Plexus  cer- 
vicalis 

(C-C4) 
Nervi  cervicales 


N.  phrenicus 

B.  Plexus  bra- 
chialis 

(C5— Th2) 
N.  thoracic,  ant. 

N.  thoracic,  long. 

N.  dorsalis  scap. 

N.  suprascap. 

N.  subscapul. 


N.  axillaris  s. 
circumflexus. 


Musculi  profundi  colli 


Mm.  scaleui 


Diaphragma 


M.  pect.  maj.  et  min. 

M.  serrat.  ant.  maj. 

M.  levator  scapul. 
Mm.  rhomboidei. 

M.  supraspinatus 

M.  infraspinatus 
M.  latissimus  dors. 
M.  teres  major 
M.  subscapulars 
M.  deltoideus 

M.  teres  minor 


Beugung ,  Streckung ,  Wen- 
dung  des  Halses. 
Hebung  der  Rippen  (Inspira- 
tion). 
Inspiration. 


Adduction  und  Senkung  des 

Armes  nach  vorn. 
Fixation  der  Scapula  beim 

Heben  des  Armes. 
Hebung  der  Scapula. 
Hebung  der  Scapula  nach 

innen. 

Hebung  und  AuCenrotation 

des  Armes. 
AuCenrotation  des  Armes. 
|  Innenrotation  und  Adduction 
J  des  Armes  nach  hinten. 
Innenrotation  des  Armes. 
Hebung  des  Armes  bis  zur 

Horizontalen. 
Aufienrotation  des  Armes. 

4* 
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N.  musculocut. 


N.  medianus 


N.  ulnaris 


Nervus  radialis 


M.  biceps  brach. 
M.  coracobrachial 

M.  brachialis  int. 
M.  flexor  carpi  rad. 

M.  palm.  long. 

M.  flex,  digit,  sublim. 

M.  flex.  poll.  long. 

M.  flex,  digit,  prof. 

(radiale  Halfte). 
M.  pronator  teres 
M.  abduct,  poll.  brev. 
M.  flex.  poll.  brev. 

M.  opponens  poll. 
M.  flexor  carpi  uln. 

M.  flex,  digit,  prof. 

(ulnare  Halfte) 
M.  adductor  poll. 
Mm.  hypothenaris 

Mm.  lumbricales 

Mm.  interossei 

M.  triceps  brach. 
M.  supin.  longus 
M.  extensor  carpi  rad. 

M.  extensor  digit, 
comm. 


Beugung  und  Supination  des 

Vorderarmes. 
Hebung  und  Adduction  des 

Vorderarmes. 
Beugung  des  Vorderarmes. 
Beugung    und  Radialflexion 

der  Hand. 
Beugung  der  Hand. 
Beugung  der  Mittelphalangen 

der  Finger  II — V. 
Beugung    der  Endphalange 

des  Daumens. 
Beugung  der  Endphalangen 

der  Finger  II  und  III. 
Pronation. 

Abduction  des  Metacarpus  I. 
Beugung  der  Grundphalange 

des  Daumens. 
Opposition  des  Metacarpus  L 
Beugung  und  Ulnarflexion  der 

Hand. 

Beugung  der  Endphalangen 
der  Finger  IV  und  V. 

Adduction  des  Metacarpus  I. 

Abduktion,  Opposition,  Beu- 
gung des  Kleinfingers. 

Beugung  der  Grundphalangen, 
Streckung  der  ubrigen. 

Dasselbe;  auBerdem  Spreizung 
und  Schliefiung  der  Finger. 

Streckung  des  Vorderarmes. 

Beugung*  des  Vorderarmes. 

Extension  und  Radialflexion 
der  Hand. 

Streckung  der  Grundphalan- 
gen der  Finger  II — V. 


*  Die  Bezeichnung  ,,  Supinator  longus"  ist  insofern  als  inkorrekt  zu  bezeichnen,  als, 
wie  aus  elektrischen  Reizversuchen  bervorgeht,  dem  Muskel  keine  Supinations-,  sondern 
sogar  eine  leichte  Pronationswirkung  zukommt.  Vorzuziehen  ware  deshalb  die  den  Ana- 
tomen  gelaufige,  bei  den  Klinikern  jedoch  ungebriiuchliche  Bezeichnung  „Brachioradialis". 
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Nervus  radialis 


C.  Nervi  thora- 

cales 

D.  Plexus  Ium- 

balis. 

(Th12-L4) 
Nerv.  cruralis 


Nerv.  obturato- 
rius 


E.  Plexus  sa- 
cralis 

(L5-S6) 
N.  glutaeus  sup. 


N.  glutaeus  inf. 


M.  extensor  digit.  V. 
prop. 

M. extensor  carpi  uln. 

M.  supinator  brevis 
M.  abduct.poll.longus 
M.  extensor  poll,  bre- 
vis 

M.  extensor  poll,  lon- 
gus 

M.  extensor  indie, 
prop. 

Mm.  thoracis  et  abdo- 
minis 


M.  ileo-psoas 
M. sartorius 

M.  quadriceps 

M.  pectineus 

M. adductor  longus 

M.  adductor  brevis 

M.  adductor  magnus 

M.  gracilis 

M.  obturator  extern. 


M.  glutaeus  med. 
M.  glutaeus  min. 
M.  tens,  fasciae  latae. 
M.  pyriformis 

M.  glutaeus  max. 


Streckung  der  Grundphalange 
des  Kleinfingers. 

Extension  und  Ulnarflexion 
der  Hand. 

Supination  des  Vorderarmes. 

Abduction  des  Metacarpus  I. 

Streckung  der  Grundphalange 
des  Daumens. 

Abduction  des  Metacarpus  I 
und  Streckung  der  End- 
phalange  des  Daumens. 

Streckung  der  Grundphalange 
des  Zeigefingers. 

Hebung  der  Rippen,  Exspi- 
ration,  Bauchpresse  etc. 


Beugung  der  Hiifte. 
Innenrotation  des  Unterschen- 
kels. 

Streckung  des  Unterschenkels 

Adduktion  des  Oberschen- 
kels. 


Adduktion  und  Auiienrotation 
des  Oberschenkels. 


|  Abduction  und  Innenrotation 
\     des  Gberschenkels. 
Beugung  des  Oberschenkels. 
AuCenrotation  des  Oberschen- 
kels. 

Streckung  des  Oberschenkels. 
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N.  ischiadicus 


a)  N.  peroneus. 

y.)  prof. 


(3)  sup  erf. 


b)  N.  tibialis 


N.  pudendus 


M.  obturator  int. 
Mm.  gemelli 
M.  quadratus  fern. 
M.  biceps  femoris 
M.  semitendinosus 
M.  semimembranosus 

M.  tibialis  ant. 

M.  extens.  digit,  long. 
M.  extens.  hall.  long. 
M.  extens.  digit,  brev. 
M.  extens.  hall.  brev. 
Mm.  peronei 

M.  gastrocnemius 
M. soleus 
M.  tibialis  post. 
M.  Hex.  digit,  long. 

M.  flex,  halluc.  long. 
M.  flex,  digit,  brev. 

M.  flex,  halluc.  brev. 
Musculi  plantares  pe- 
dis reliqui 

Mm.  perinei  et 
sphincteres 


Auflenrotation    des  Ober- 
schenkels. 

Beugung  des  Unterschen- 
kels. 


Dorsalflexion  und  Supination 

des  Fufies. 
Streckung  der  Zehen. 
Streckung  der  Grofizehe. 
Streckung  der  Zehen. 
Streckung  der  Grofizehe. 
Dorsalflexion  und  Pronation 

des  Fufies. 

I  Plantarflexion  des  Fulies. 

Adduction  des  Fufies. 
Beugung  der  Endphalangen 
II— V. 

Beugung  der  Endphalange  I. 
Beugung  der  Mittelphalangen 
II— V. 

Beugung  der  Mittelphalange  I. 
Spreizung,    Schliefiung  und 

Grundphalangenbeugung 

der  Zehen. 
VerschluC  der  Beckenorgane, 
Mitwirkung  beim  Sexualakt. 


Es  ist  nun  folgendes  klar:  1st  eine  Gruppe  von  Muskeln 
gleichzeitig  gelahmt,  die  von  demselben  peripheren  Nerven 
vefsorgt  wird,  so  haben  wir  eine  periphere  Lahmung  anzu- 
nehmen;  handelt  es  sich  aber  um  eine  Muskelgruppe  gleicher 
radikularer  Innervation,  so  deutet  dies  auf  den  spinalen  Sitz 
der  Lasion. 

In  den  Abbildungen  14 — 21  haben  wir  die  wichtigsten  Muskeln 
unserer  Extremitaten  auf  einem  idealen  Querschnitte  des  Oberschenkels, 
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Unterschenkels,  Oberarmes,  Unterarmes  eingetragen  und  durch  ver- 
schiedene  Schraffierung  etc.  die  einzelnen  Muskelgruppen  markiert,  wie 
sie  sich  einerseits  aus  der  radikularen,  andrerseits  aus  der  peripheren 
Innervation  ergeben. 


Fig.  14.  Fig.  15. 


Oberarmmuskeln.  Periphere  Innervation  der  Oberarm- 

WeiB  =  C5— C6;  schwarz  =  Cfi— CH.  muskeln. 


Als  spezielle  Beispiele  fiihren  wir  noch  an :  Bei  einer  Radialis- 
lahmung  sind  am  Vorderarm  die  Handgelenk-  und  Fingerstrecker  jge- 
meinschaftlich  mit  dem  Supinator  longus  betroffen,  dagegen  beim  so- 
genannten  „Vorderarmtypus  der  spinalen  Lahmung"  sind  Strecker 


rx; 


Erster  Hauptabschnitt. 


und  Beuger  des  Handgelenks  und  der  Finger  gemeinschaftlich  gelahmt, 
wahrend  in  der  Regel  gerade  der  Supinator  longus,  weil  dessen  radi- 
kulare  Innervation  bis  ins  5.  Cervicalsegment  des  Riickenmarkes  herauf- 
reicht,  verschont  bleibt.  Ferner  kommt  die  isolierte  Deltoideus-  und 
Teres  minor-Lahmung  als  Ausdruck  einer  peripheren  Nervenerkrankung 

Fig.  16. 


Flex.  carp.  rad. 
Flex.  poll.  Igs. 


Pronator  teres 


Palmaris  long. 
Flexor  digit,  subl. 


Flexor  carpi  uln 


Flexor  digit,  prof. 


C0-C8: 

Extensor  carpi  uln. 
Extensor  pollic.  long. 
Extensor  digiti  V 
Extensor  digit,  comm. 


Radikulare  Innervation  der  Vorderarmmuskeln. 


oder  -Verletzung  (derjenigen  des  infolge  seines  Verlaufes  um  den  Hu- 
merus schadigenden  Einflussen  besonders  zuganglichen  Nervus  circum- 
flexus)  relativ  haufig  zur  Beobachtung.  Es  kann  sich  dabei  sogar  um 
ausschlieflliche  Lahmung  des  Deltoideus  handeln,  da  der  Teres  minor 
auch  aus  dem  N.  suprascapularis  Fasern  erhalt.  Niemals  entsteht  diese 
zirkumskripte  Paralyse  jedoch  durch  spinale  Affektionen,  wo  (man  spricht 
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vom  „Oberarmtypus")  auch  die  Schulterblattmuskeln,  der  Biceps  und 
der  Supinator  longus  mitbetroffen  sind.  Dieser  Oberarmtypus  kann, 
aufier  durch  einen  in  C5  und  Cc  sitzenden  spinalen  bzw.  radikularen 


Fig.  17. 


Periphere  Innervation  der  Vorderarmmuskeln. 


Herd,  auch  durch  die  Lasion  des  primaren  Plexusstammes  realisiert 
werden,  der  (sehr  oberflachlich  gelegen  und  leicht  Traumen  ausgesetzt) 
aus  der  Vereinigung  jener  beiden  Wurzeln  entsteht.  Man  spricht  dann 
von  der  „Duchenne-Erbschen  Plexuslahmung". 
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Analog  den  soeben  namhaft  gemachten  Typen  redet  man  bei  den 
spinalen  Lahmungen  —  je  nach  dem  vorwiegend  betroffenen  Extremitaten- 
abschnitt  —  von  einem  Hand-,  Oberschenkel-,  Unterschenkel- 
und  Fufitypus. 


Fig.  18. 


Radikulare  Innervation  der  Oberschenkelmuskulatur. 


Wo  es  sich  nicht  nur  um  eine  Zerstorung  der  spinalen  Muskel- 
zentren  (also  der  Vorderhorner).  sondern  um  eine  solche  der  cortico- 
spinalen  Neurone  an  einer  bestimmten  Stelle  des  Riickenmarkes  handelt, 
werden  (wie  schon  oben  pag.  26  ausgefiihrt)  natiirlich  nicht  nur  die 
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vom  betreffenden  Nerven  aus  radikular  versorgten  Muskeln  gelahmt 
sein,  sondern  auch  alle  diejenigen,  zu  denen  die  Vorderwurzeln  der 
distal  von  der  Lasion  gelegenen  Riickenmarkspartie  gelangen.  Aus  den 
Tabellen  auf  pag.  48 — 50  lafit  sich  fur  jede  supponierte  Querschnittslasion 


Fig.  19. 


Periphere  Innervation  der  Oberschenkel- 
muskulatur. 

der  Komplex  der  (rechts  von  der  betreffenden  Segmentkolonne  und 
innerhalb  derselben  verzeichneten)  Muskeln  ablesen,  die  dabei  der  Lah- 
mung  verfallen  miissen.  Beim  klassischen  Falle  der  Riickenmarksver- 
letzung  durch  Luxation  oder  Fraktur  der  Wirbelsaule,  eventuell  auch 
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durch  Porsche  Spondylitis  kommen  freilich  aufier  jener  Lahmung 
aoch  Reizzustande  der  unmittelbar  oberhalb  der  Lasion  ge- 
legenen  Partie  fiir  den  klinischen  Aspekt  in  Betracht. 

So  kann  es  zu  irritativer  Hyperfunktion  bestimmter  spinaler 
Zentren,  zur  Kontraktur  der  von  ihnen  versorgten  Muskeln  und  zu 
aufierst  charakteristischen  Zwangshaltungen  der  Extremitaten 
kommen.  (Bei  gleichzeitiger  irritativer  Kontraktur  von  Antagonisten 


Fig.  20. 


Radikulare  Innervation  der  Unterschenkelmuskeln. 


pravalieren  die  von  Haus  aus  kraftigeren  Muskeln.)  Einige  Beispiele 
mogen  dies  illustrieren : 

Bei  Querschnittslasionen  im  obersten  Thorakalsegmente  kann  man 
bei  sonst  freier  Beweglichkeit  der  Arme  die  Hand  in  Krallenstellung 
kontrakturiert  finden.  Dies  beruht  auf  einer  Reizung  der  vorwiegend 
vom  untersten  Cervicalmark  aus  innervierten  Fingerbeuger.  Bei  Zer- 
storung  des  siebenten  Cervicalsegments  wird  in  der  Regel  der  Vorder- 
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arm  zwangsartig  in  halber  Beugung  gehalten ;  es  sind  eben  die  unmittel- 
bar  oberhalb  der  Lasion  gelegenen  Biceps-  und  Brachialiszentren  gereizt. 
Bei  einer  Lasion  in  C6  erklart  sich  die  oft  zu  konstatierende  forcierte 
Abduktion  und  AuCenrotation  der  Arme  aus  dem  Reizzustande  der 
unmittelbar  oberhalb  gelegenen  Vorderhornkerne  fiir  Supraspinatus, 
Teres  minor,  Deltoideus  und  Infraspinatus  etc.  Eine  besondere  typische 


Fig.  21. 


Periphere  Innervation  der  Unterschenkelmuskeln. 


Erscheinung  ist  ferner  die  Flexionskontraktur  der  Hiifte  (Ileizzustand 
in  den  Beopsoaszentren)  bei  Zerstorung  des  unteren  Lumbalmarks. 

Daft  bei  unvollstandiger  Querschnittslasion  des  Cervicalmarkes  die 
Paraplegie  der  Arme  diejenige  der  Beine  an  Intensitat  zuweilen  iiber- 
trifft,  wird  dadurch  erklart,  dafi  im  Seitenstrange  die  Pyramidenfasern 
fiir  die  oberen  Extremitaten  exzentrischer,  d.  h.  exponierter,  liegen  sollen, 
als  diejenigen  fiir  die  unteren. 
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2.  Segmentdiagnose  der  Sensibilitatsstorungen  (nebst  Diffe- 
rentialdiagnose  zwischen  radikularer  und  peripherer  Sensi- 
bilitatsstorung). 

Noch  viel  pragnanter  als  in  bezug  auf  die  Motilitat  gestalten  sich 
bei  den  Sensibilitatsstorungen  die  Unterschiede  zwischen  denjenigen 
peripherer  und  denjenigen  spinaler  bzw.  radikularer  Atiologie.  Die  Ab- 
bildungen  22  und  23,  bei  denen  auf  der  einen  Seite  die  Hautareale 
der  einzelnen  Nervenstamme,  auf  der  anderen  die  sensiblen  Wurzelfelder 
eingezeichnet  sind,  veranschaulichen  diese  Differenzen  aufs  deutlichste. 
Die  Darstellung  der  Wurzelfelder  ist  so  zu  verstehen,  daft  das  betreffende 
radikulare  Areal  zu  beiden  Seiten  der  Linie  liegt,  die  dessen  Segment- 
nummer  tragi  Infolgedessen  ist  schon  aus  diesem  Schema  ersichtlich, 
dafi  eine  klinisch  nachweisbare  anasthetische  Partie  erst  dann  auftreten 
wird,  wenn  zwei  nebeneinander  liegende  Hinterwurzeln  zugrunde  gegangen 
sind.  Die  meisten  der  in  der  Literatur  vorkommenden  Schemen  fur  die 
Segmentinnervation  der  Haut  beriicksichtigen  diese  wichtige  Tatsache 
nicht  und  zeichnen  die  einzelnen  Wurzelfelder  bandformig  mit  scharfer 
Begrenzung  ein.  Ich  habe  mich  an  das  Edingersche  Schema  gehalten, 
das  weitaus  am  besten  den  tatsachlichen  Verhaltnissen  Rechnung  tragi 

Bei  operativen  Eingriffen  mul3  auf  den  Sitz  der  Riickenmarks- 
affektion  stets  ein  Segment  hbher  eingegangen  werden,  als  man,  die 
gegenseitige  Uberdeckung  der  Wurzelfelder  aufier  acht  lassend,  aus  der 
oberen  Grenze  der  total  anasthetischen  Partie  schlieften  wurde. 

Die  spezielle  Art  der  Anordnung  der  radikularen  Zonen  an 
den  Extremitaten,  bei  der  im  Gegensatze  zur  zirkularen  Anordnung 
am  Rumpfe  eine  longitudinal  gerichtete  Orientierung  vorherrscht,  erklart 
sich  aus  ontogenetischen  Verhaltnissen.  Beim  Embryo  ziehen  die  aus 
dem  Rumpfe  hervorsprossenden  Extremitatenanlagen  die  in  ihrem  Be- 
reiche  liegenden  Dermatotome  gleichsam  mit  sich  und,  da  die  Glied- 
maBen  mehr  oder  weniger  senkrecht  zur  Rumpfachse  hervorwachsen, 
muC  in  ihrem  Bereiche  das  Prinzip  der  zirkularen  demjenigen  der  longi- 
tudioalen  Anordnung  weichen. 

Hier  sei  noch  erwahnt,  daC  bei  Lasionen  der  Spinalganglien 
haufig  im  radikularen  Felde  der  betreffenden  Hinterwurzeln  der  als 
Herpes  zoster  bekannte  Blaschenausschlag  auftritt.  Eine  befriedigende 
Erklarung  fiir  dieses  Phanomen  steht  noch  aus  (cf.  oben  pag.  34). 

3.  Segmentdiagnose  der  Reflexstbrungen. 

Nach  den  Lahmungen  und  den  Sensibilitatsstdrungen  spielen  auch 
die  Reflexstorungen  fiir  die  Hohenlokalisation  im  Riickenmarke  eine 


der  pathologisch-anatomischen  Beobachtungen  sind  wir  aber  iiber  die 
Niveaus,  in  denen  die  einzelnen  Reflexbogen  MegeD,  recht  gut  unterrichtet. 
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Die  folgende  Tabelle  soli  das  Fazit  unserer  Kenntnisse  in  dieser 
BeziehuDg  wiedergeben.  Die  wichtigsten  Reflexe  sind  typographisch  her- 

Fig.  23. 


vorgehoben,  ferner  ist  die  Scheidung  zwischen  Haut-  und  Sehnenreflexen 
iiberall  durchgefiihrt.  Alle  Reflexe  nachweisen  zu  konnen,  wird  man  nur 
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bei  ganz  jugendlichen  Individuen  erwarten  diirfen.  Nach  der  Pubertat 
pflegt  sich  namlich  die  groBe  Mehrzahl  der  in  unserer  Tabelle  ver- 
zeichneten  Reflexe  auch  beim  vollkommen  Gesunden  nicht  auslosen 
zu  lassen. 


Sehnen- 
und 
Knochen- 
reflexe 

H  aut- 
re f  1  e  x  e 

Aiis- 
1  o  s  u  n  g 

Ef f ekt 

Lo- 
kali- 

sation 

1. 

- 

Scapula  rreflex 

Reizung  der  Haut  iiber 
der  Scapula 

Kontraktion  der 
Schulterblatt- 
mu  skein 

2. 

Biceps- 
reflex 

Schlag  auf  Biceps- 
sehne 

Beugung  des 
Vorderarmes 

C5-C6 

3. 

Triceps- 
reflex 

Schlag  auf  Triceps- 
sehne 

Streckung  des 
Vorderarmes 

C6-C, 

4. 

Scapulohu- 
meralreflex 

Schlag  auf  den  inneren 
unteren  Scapulawinkel 

Adduktion  des 
Oberarmes 

c,-c, 

5. 

Radius- 
reflex 

- 

Schlag  auf  den  Proc. 
styloideus  radii 

Supinationsbewe- 
gung 

C7-C8 

6. 

Palmarreflex 

Reizung  der  Vola 

Beugung  der 
Finger 

C8-D, 

E  |>i£';istriscbcr 
Reflex 

Streicben  von  der  Mam- 
milla abwarts 

hinziehen  des 
Epigastr. 

D7-D9 

g 

0  b  e  r  e  r  A  b  d  o- 
minalreflex 

Bestreichen  der  Haut  des 
Oberbauches 

Einziehen  des 
Bauches 

9. 
10. 



Mittl.  1  Abd°" 
|  m  i  n  a  1- 

Unter.  ,, 

J  reflex 

Bestreichen  der  Bauch- 
haut  in  den  mittleren  und 
unteren  Partien 

Einziehen  des 
Bauches 

11. 

- 

Cremaster- 
ref lex 

Bestreichen  der  Adduk- 
torengegend  des  Ober- 
schenkels 

Heraufziehen  des 
Hodens 

Lj-L, 

12. 

Patellar- 
reflex 

Schlag  auf  Quadriceps- 
sehne 

Streckung  des 
Unterschenkels 

L,-L4 

13. 

Glutaalreflex 

Bestreichen  der  Nates 

Kontraktion  der 
Glutiien 

14. 

Achilles- 
reflex 

Schlag  auf  die  Achilles- 
sehne 

Beugung  des 
FuBes 

st-s, 

15. 

Plantar- 
reflex 

Bestreichen  der  Fufi- 
sohle 

Flexion  der 
Zehen 

S^Sjj 

16. 

Analreflex 

Stechen  des  Damms 

Kontraktion  des 
Sphincter  ani  ex- 
ternus 

s5 

Bi  ng,  Kompendium.  2.  Autl. 
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Konstant  ist  unter  normalen  Verhaltnissen  der  Patellarreflex,  fast 
ebenso  konstant  der  Achillesreflex.  Viel  weniger  konstant  sind  die 
Hautreflexe,  von  denen  sich  jedoch  Oemaster-,  Abdominal-  und  Plantar- 
reflex  bei  der  starken  Mehrzahl  der  Gesunden  finden.  Die  topisch- 
diagnostische  Brauchbarkeit  der  Hautreflexe  wird  aber  noch  dadurch  be- 
deutend  herabgesetzt,  dafi  sie  auch  bei  Lasionen,  die  weit  oberhalb  des 
Niveaus  liegen,  das  man  ganz  allgemein  fur  ibre  Reflexbogen  angibt, 
verschwinden  konnen  (sogar  bei  cerebralen  Lasionen!).  Man  nimmt  da- 
rum  gewohnlich  an,  daO  hier  der  Reflexmechanisinus  ein  viel  komplizierterer 
ist  als  bei  den  Sehnenreflexen.  Die  zentripetalen  Fasern  des  Abdominal- 
reflexes  z.  B.  treten  zwar  sicber  durch  hintere  Wurzeln  des  unteren  Dor- 
salmarkes  ein  und  seine  zentrifugalen  Fasern  durcb  vordere  Wurzeln 
derselben  Riickenmarkspartie  aus.  Aber  bei  den  meisten  Menscben 
diirfte  sich  der  Reizvorgang  bier  nicht  durch  direkte  Reflexbogen  iiber- 
tragen  (wie  auf  Fig.  7  eingezeicb.net) ,  sondern  durch  Vermittlung  von 
Schaltneuronen  (vgl.  pag.  19  u.  20),  die  vorerst  weit  frontal  warts  und  dann 
wieder  caudalwarts  veiiaufen.  So  ware  es  erklarlich,  warum  nicht  nur 
eine  Lasion  im  eigentlichen  Niveau  des  Hautreflexes,  sondern  auch  eine 
solche  in  viel  hoher  gelegenen  unter  Umstanden  letzteren  aufheben 
kann.  N ah ere  Vermutungen  iiber  diesen  jedenfalls  komplizierten  Mecha- 
nismus  konnen  wir  nicht  aussprechen;  es  ist  ein  Punkt,  der  noch 
dringend  der  Aufklarung  bedarf. 


KAPITEL  III. 

Es  bleibt  uns  noch  iibrig,  bevor  wir  die  topisch-diagnostische  Be- 
trachtung  des  Riickenmarkes  abschlieCen,  einige  spezielle  Sympto- 
menkomplexe  im  Zusammenhange  zu  besprechen,  durch  welche  die 
Lasionen  des  Halsmarkes  und  obersten  Brustmarkes  einerseits, 
andrerseits  des  Conus  terminalis  (samt  Cauda  equina),  also  des 
proximalen  und  des  distalen  Abschnittes  der  Medulla,  ein  durchaus  eigen- 
artiges  und  infolgedessen  lokalisatorisch  wichtiges  Geprage  erhalten. 

1.  Kriteria  der  hochsitzenden  RUckenmarkslasionen. 

a)  Die  oculo-pupillaren  Symptome.* 

Das  Zustandekommen  der  hierher  gehorenden  Phanomene  bei  den  Cer- 
vical- und  oberen  Dorsalmarklasionen  wird  uns  verstandlich,  wenn  wir 

*  Die  Verbindung  dieser  oculo-pupillaren  Symptome  mit  den  auf  S.  70 — 71  ange- 
fiihrten  vasomotorisch-sekretorischen  wird  als  „  Hbrwerscher  Symptomenkomplex"  be- 
zeichnet  (cf.  Fig.  24). 
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uns  die  einschlagigen  anatomischen  und  physiologischen  Verhaltnisse 
vergegenwartigen  (hierzu  Fig.  24). 

Der  obere  Teil  des  Sympathicusgrenzstranges  ist  bekanntlicli  durch 
die  drei  sympathischen  Halsganglien  (Ganglion  cervicale  superius,  me- 
dium und  inferius)  reprasentiert.  In  dem  letzteren  liegen  motorische 
Zellen,  deren  kranialwarts  gerichtete  Achsenzylinder  folgende  Muskeln 
innervieren: 

1.  Den  Dilatator  pupillae; 

2.  den  glatten  (unwillkiirlichen)  Anted  des  Musculus  levator  pal- 
pebrae  superioris  (Musculus  tarsalis  supeiior); 

3.  den  ebenfalls  glatten  (unwillkiirlichen)  Musculus  orb i talis. 
Dieser  (als  Rest  einer  stark  entwickelten  Muskelschichte,  die  bei  den- 
jenigen  Saugetieren  sich  findet,  deren  Augenhohle  breit  mit  der  Schlafen- 
grube  kommuniziert)  uberbriickt  die  untere  Orbitalspalte  und  hindert  so 
den  Inhalt  der  Orbita  am  Zuriicksinken. 

Diese  drei  motorischen  Faserkategorien  stehen  nun  unter  dem 
innervatorischen  Einflusse  einer  im  Seitenhorn  des  letzten  Cervical-  und 
ersten  Dorsalsegmentes  gelegenen  Kerngruppe,  Centrum  cilio-spi- 
nale  genannt.  Die  Verbindung  findet  durch  die  achte  Cervicalwurzel, 
die  erste  und  zweite  Dorsalwurzel  und  deren  Rami  communicantes  statt. 

Das  Centrum  cilio-spinale  selbst  steht  (wahrscheinlich  via  Seiten- 
strang)  unter  dem  Einflusse  eines  bulbaren  Zentrums,  iiber  dessen  ge- 
nauere  anatomische  Verhaltnisse  wir  freilich  nichts  sicheres  wissen. 
Dafi  dieses  Zentrum  aber  (wenigstens  was  seine  pupillenerweiternden 
Neurone  anbelangt)  seinerseits  unter  dem  Einflusse  der  GrolMrnrinde 
steht,  geht  sowohl  aus  experimentellen  Beobachtungen  hervor,  als  auch 
aus  der  Erfahrung  von  der  Pupillenerweiterung,  die  bei  Schreck,  Schmerz, 
Orgasmus  etc.  auftritt,  ja  wir  kennen  selbst  eine  ideomotorische  Mydriasis, 
die  durch  die  blofie  intensive  Vorstellung  der  Dunkelheit  hervorgebracht 
werden  kann.  Wie  man  sieht,  besteht  zwischen  dem  sympathischen 
oculopupillaren  Mechanismus  und  dem  pag.  22 — 23  betrachteten  Mechanis- 
mus  der  Vasomotilitat  prinzipielle  Ubereinstimmung.  Hier  wie  dort 
Zentren  erster  bis  vierter  Ordnung,  mit  cerebrobulbaren,  bulbospinalen, 
spinosympathischen  und  sympathicomuskularen  Etappen. 

Die  Ausschaltung  der  sympathischen  oculopupillaren 
Innervation  gibt  sich,  wie  nach  dem  Ausgefiihrten  leicht  erklarlich,  kund: 

1.  durch  eine  paralytische  Miosis  (spinale  Miosis),  bei  der 
also  die  durch  Lahmung  der  pupillenerweiternden  Fasern  verengte 
Pupille  sich  bei  Beschattung  des  Auges  nicht  mehr  erweitert.  Die  bei 
einseitiger  Stoning  zustande  kommende  Anisokorie  (Pupillenungleichheit) 

5* 
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wird  infolgedessen  im  Dunkeln  viel  deutlicher  hervortreten  als  bei  heller 
Beleuchtung,  wo  beiderseits  der  antagonistische,  vom  Oculomotorius  ver- 
sorgte  Sphincter  pupillae  in  Aktion  tritt. 

2.  durch  eine  Verengerung  der  Lidspalte,  bedingt  durch  die 
Lahmung  des  glatten  Levatoranteils  (Musculus  tarsalis  sup.), 

3.  zuweilen  durch  ein  Zuriicksinken  des  Bulbus  in  die  Orbita 
=  Enophthalmus.  Durch  dieses  Symptom  kann  die  Lahmung  des 
Orbitalmuskels  zum  klinischen  Ausdruck  gelangen. 

DaB  diese  Symptome  unter  verschiedenen  Bedingungen  zu- 
stande  kommen  konnen,  ist  klar.  Namlich: 

a)  durch  Storungen  im  Bereiche  des  Halssympathicus ; 

b)  durch  Herde  im  Bereiche  des  Centrum  cilio-spinale  (unterstes 
Cervical-  und  oberstes  Dorsalmark); 

c)  durch  Lasionen  der  untersten  cervicalen  und  der  beiden  obersten 
thorakalen  Vorderwurzeln  und  ihrer  Rami  communicantes.  (Deshalb  kann 
auch  das  sympathische  oculo-pupillare  Ausfallssyndrom  ein  Begleiter 
der  sogenannten  „unteren  Plexuslahmung"  =  „Klumpkesche  Lahmung" 
sein.  Dieser  letzteren  liegt  (infolge  von  Geschwiilsten,  luetischer  Menin- 
gitis, Verletzungen  etc.)  eine  Lasion  der  8.  Cervical-  und  1.  Thorakal- 
wurzel  zugrunde  und  ihre  motorischen  Ausfalle  betreffen  namentlich 
die  kleinen  Handmuskeln  und  die  Flexoren  des  Vorderarmes.  Die  oculo- 
pupillaren  Phanomene  gesellen  sich  nun  denjenigen  Fallen  hinzu,  wo 
die  Wurzeln  vor  Abgang  der  Rami  communicantes  geschadigt 
word  en  sind ; 

d)  durch  Lasionen  des  iibrigen  Cervicalmarkes,  vorausgesetzt, 
daJ3  dabei  die  bulbospinalen  Verbindungsfasern  (siehe  Fig.  24)  durch- 
trennt  werden. 

Reizung  des  Centrum  cilio-spinale  kommt  selten  vor  (bei 
unterhalb  jenes  Zentrums  gelegenen  Lasionen  des  Thorakalmarkes). 
Sie  ist  durch  krampfhafte  Mydriasis  (=  Dilatatorcontractur)  und 
Exophthalmus  gekennzeichnet. 

b)  Die  respiratorischen  Storungen. 

Sie  sind  vornehmlich  das  Attribut  der  im  Bereiche  der  Phrenicus- 
zentren  gelegenen  pathologischen  Prozesse  (C3 — C5).  Zerstorung  jener 
Zentren  bedingt  Diaphragmalahmung  —  ein  bei  vollstandiger  Entwick- 
lung  stets  zum  Tode  fiihrendes  Symptom.  Ist  das  Zwerchfellzentrum 
durch  benachbarte  Lasionen  in  einen  Reizzustand  versetzt,  so  wird  sich 
dieser  durch  Singultus,  Husten,  Dyspnoe,  Erbrechen  kundgeben.  Bei 
hober  sitzenden  Lasionen  kommen  ebenfalls  Respirationsstorungen  vor, 


Schema  zur  Erlauterung  des  Hornerschen  Symptom enkomplexes  bei 
hochsitzenden  Riickenmarkslasionen. 


hier  handelt  es  sich  um  ein  Fernsymptom ,  d.  h.  um  die  Beeintrachti- 
gung  der  henachbarten  Respirationszentren  des  verlangerten  Markes. 


70 


Erster  Hauptabschnitt. 


c)  Die  Pulsanomalien. 

Fur  Lasionen  des  oberen  Cervicalmarkes  ist  eine,  wenn  auch  oft 
nur  transitorische  Pulsverlangsamung  charakteristisch.  Auch  sie  ist  auf 
die  Nachbarschaft  der  Medulla  oblongata  zuriickzufiihren  bzw.  als  Reiz- 
zustand  des  dort  gelegenen  Vaguszentrums  aufzufassen.  Seltener  ist  per- 
manente  Bradykardie  nebst  gelegentlichen  allgemeinen  Krampfanf alien 
als  Symptom  der  oberen  Halsmarklasion  konstatiert  worden.  Diese  Be- 
obachtungen  bediirfen  zwar  der  Nachprufung  und  Aufklarung,  namentlich 
in  bezug  auf  das  Verhaltnis  zur  Adams- Stokesschen  Krankheit;  doch 
scheint  fiir  die  „neurogene"  Form  der  permanenten  Bradykardie  gegeniiber 
der  ,,kardiogenena  das  Fehlen  einer  Dissociation  von  Vorhof-  und  Ven- 
trikelrhythmus  charakteristisch  zu  sein. 

d)  Die  vasomotorisch-sekretorischen  Storungen  (vgl.  Fig.  24). 

Sehr  haufig  ist  bei  Halsmarkverletzungen  ein  gewaltiger  Tempe- 
raturanstieg  konstatiert  worden  (43 — 44°  C !).  In  seltenen  Fallen  (ge- 
wohnlich  solchen,  die  auch  Pulsverlangsamung  zeigen)  fand  man  aber 
auch  im  Gegenteil  eine  Hypothermie  (32 — 30°  C).  Unsere  bisherigen 
Kenntnisse  erlauben  uns  kaum,  diese  Kenntnisse  anders  aufzufassen, 
als  im  Sinne  einer  schweren  Beeintrachtigung  komplizierter,  in  der  be- 
nachbarten  Medulla  oblongata  gelegener  Apparate,  die  im  Dienste  der 
Warmeregulation  stehen.  Zur  Annahme  spezieller  spinaler  Temperatur- 
zentren  sind  wir  jedenfalls  nach  dem  heutigen  Stande  unseres  physio- 
logischen  Wissens  nicht  berechtigt. 

Anders  verhalt  es  sich  in  bezug  auf  die  vasomotorische  Inner- 
vation des  Gesichts,  die  bei  Halsmarklasionen  oft  in  typischer  Weise 
gestort  befunden  wird  und  deren  Zentren  wir  analog  denjenigen  der 
besprochenen  oculopupillaren  Zentren  lokalisieren  konnen.  Es  handelt 
sich  namlich  auch  hier  um  Mechanismen,  deren  niedrigste  (peri- 
pherste)  Zentren  im  Halssympathicus  liegen  und  in  unmittelbarer  Abhan- 
gigkeit  von  Kerngruppen  des  Cervicalmarks  sich  befinden.  Diese  Kern- 
gruppen  scheinen  im  gleichen  Niveau  zu  liegen  wie  das  Centrum  cilio- 
spinale,  doch  sind  sie  nicht  im  Seitenhorne,  sondern  wahrscheinlich  im 
zentralen  Zellkomplexe  des  Vorderhorns  zu  suchen.  Die  Verbindung 
zwischen  dem  spinalen  und  dem  sympathischen  Centrum  erfolgt  auch 
hier  auf  den  Bahnen  der  Vorderwurzeln  von  C8,  Dx  und  D2  und  ihrer 
weilien  Rami  communicantes. 

In  naher  topographischer  Beziehung  zu  den  vasomotorischen  Fasern 
scheinen  auch  secretorische  Neurone  fiir  die  Schweifidriisen  der  Ge- 
sichtshaut  zu  verlaufen.  Deshalb  findet  man  in  den  eben  namhaft  ge- 
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machten  Fallen,  wo  paralytische  Miosis,  Enophthalmus  und  Lidspalten- 
verengerung  eintritt,  manchmal  aufierdem  nicht  nur  Vasomotorenlahmung 
des  Gesichts  (d.  h.  in  den  frischen  Fallen  Hitze  und  Rotung,  spater 
Cyanose  und  Kiilte,  siehe  oben  pag.  23 — 25),  sondern  auch  Anidrosis  der- 
selben  Partien  (vHornerscher  Symptomenkomplex").  Doch  diirfen  in  be- 
zug  auf  diese  Schweifianomalien  unsere  Kenntnisse  von  der  genauen 
Grundlage  des  Syndroms  nicht  als  ganz  gesichert  bezeichnet  werden,  urn 
so  mehr,  als  in  seltenen  Fallen  statt  der  im  allgemeinen  zu  erwartenden 
Anidrosis  eine  Hyperidrosis  konstatiert  worden  ist.  Diese  Tatsache  macht 
es  mir  wahrscheinlich,  dafi  das  spinale  Zentrum  der  facialen  Schweili- 
sekretion  zwar  sehr  nahe  vom  Centrum  cilio-spinale  und  vom  spinalen 
Zentrum  der  GefalMnnervation  des  Gesichtes  liegt,  doch  immerhin  so  weit 
davon  entfernt,  dafi  es  durch  eine  jene  Kerngruppe  zerstorende  Lasion 
zuweilen  nicht  mitzerstort,  sondern  blofi  gereizt  wird. 

e)  Das  spezielle  Verhalten  der  Reflexe. 

Bei  hohen  (also  das  Cervical-  und  obere  Thorakalmark  betreffen- 
den)  totalen  Querschnittsaffektionen  sind,  wie  wir  schon  pag.  36 — 37  an- 
fiihrten,  die  Reflexe  im  Bereiche  der  gelahmten  Korperteile  so  gut  wie 
immer  total  erloschen.  Dort  haben  wir  auch  einige  Erklarungsversuche 
dieses  paradoxen  Phanomens  kurz  berucksichtigt. 

Dafi  bei  paralytischer  Miosis  der  (inkonstante)  Ciliospinalreflex 
gleichfalls  fehlt,  ist  selbstverstandlich.  Es  besteht  in  einer  Erweiterung 
der  Pupille  auf  gleichseitiger  Reizung  der  Nackenhaut  hin. 

* 

Eine  starke  Beschriinkung  erfahrt  das  eben  Vorgetragene  dadurch, 
daC  die  Lasionen  im  Bereiche  der  vier  obersten  Halsmarksegmente 
meist  sofortigen  Tod  im  Gefolge  haben  (Atemlahmung,  starke  Beein- 
trachtigung  der  lebenswichtigen  Zeatren  des  Bulbus),  so  daC  nur  in 
einer  relativ  kleinen  Zahl  der  Falle  die  hier  geschilderten  Symptome 
iiberhaupt  zur  Entwicklung  kommen  kbnnen. 

2.  Kriteria  der  tiefsitzenden  RUckenmarkslasionen. 

Da  fiir  die  Lasionen  des  untersten  Riickenmarksabschnittes,  des 
sogenannten  Conus  terminalis,  die  charakteristischesten  klinischen 
Symptome  aus  der  Stoning  der  in  ihnen  enthaltenen  nervosen  Apparate 
fiir  die  Blasen-,  die  Mastdarm-  und  die  Sexualfunktion  resultieren,  so 
haben  wir  auf  diesen  Teil  unserer  Ausfiihrungen  die  zusammenhiingende 
Darstellung  jener  Mechanismen  verspart. 
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a)  Die  Innervation  der  Blase. 

Die  spinalen  Zentren  fiir  BlasenschluG  und  Blasenentleerung  (also 
fiir  den  Muse,  sphincter  vesicae  und  den  Muse,  detrusor  urinae)  liegen 
in  der  grauen  Substanz  des  dritten  und  vierten,  vielleicht  auch 
noch  des  fiinften  Sakralsegmentes.  Die  motorischen  Fasern,  die 
aus  diesen  Zentren  hervorgehen,  ziehen  durch  den  Nervus  pudendus 
und  durch  den  Plexus  hypogastricus  inferior  der  Blase  zu.  Im  letzt- 
erwahnten  Geflechte  findet  noch  die  Einschaltung  von  Zellkomplexen 
statt,  die,  zum  kollateralen  Gangliensysteme  gehorig  (vgl.  pag.  22),  die 
peripheren  oder  sympathischen  Zentren  der  Blasenfunktion  reprasentieren. 

Wie  die  spinalen  Zentren  iiber  den  sympathischen  stehen,  so  sind 
sie  ihrerseits  dem  Einflusse  cerebraler  Zentren  unterworfen.  Die  Im- 
pulse aus  diesen  Zentren,  die  teils  subcorticalen  (Corpus  striatum,  Tha- 
lamus opticus),  teils  corticalen  Sitzes  sind,  erreichen  das  Sakralmark 
wahrscheinlich  auf  dem  Wege  der  Vorderseitenstrange.  (Neuerdings  treten 
auch  einzelne  Forscher  fiir  solche  Bahnen  im  Gebiete  der  Hinterstrange 
ein,  doch  ist  deren  Existenz  noch  nicht  allgemein  angenommen.)  Wir 
sind  zur  Annahme  berechtigt,  dafi  der  vom  Gehirne  kommende  Impuls 
auf  den  Sphincter  und  den  Detrusor  in  antagonistischer  Weise  wirkt, 
d.  h.  ersteren  zum  Erschlaffen,  wahrend  er  letzteren  zur  Kontraktion 
bringt. 

Aber  nicht  nur  zentrifugale  Reize  strbmen  dem  sakralen  Blasen- 
zentrum  zu;  auch  zentripetale  erhalt  es,  und  zwar  aus  der  Schleimhaut 
der  Blase  selbst.  Diese  Fasern,  die  mit  den  Hinterwurzeln  des  zweiten 
bis  vierten  Sakralsegmentes  ins  Riickenmark  eintreten,  stellen  den  zu- 
fiihrenden  Schenkel  eines  Reflexbogens  dar,  demzufolge  bei  einem  ge- 
wissen  Fullungsgrade  der  Blase  reflektorisch  die  Entleerung  (=  Sphincter- 
relaxation  +  Detrusorkontraktion)  ohne  Zutun,  ja  eventuell  trotz  ent- 
gegengesetzter  Aktion  der  bewufiten  Impulse  zustande  kommt.  Sensible 
Fasern  im  engeren  Sinne  kommen  neben  diesen  reflektorisch-zentripe- 
talen  der  Blasenwand  auch  zu.  Sie  steigen  gehirnwarts  auf  und  iiber- 
mitteln  uns  das  Gefiihl  des  Harndranges. 

b)  Die  Innervation  des  Mastdarmes. 

Hier  liegen  die  Verhaltnisse  durchaus  analog;  sind  aber  etwas 
einfacher: 

Auch  hier  ein  Zentrum  in  S3 — S4( — S5),  auch  hier  efferente  Fasern 
auf  der  Bahn  des  Nervus  pudendus  und  des  Plexus  hypogastricus  in- 
ferior, in  welch  letzteren  noch  sympathische  Ganglien  eingeschaltet  sind; 
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auch  hier  zentripetale  Fasern,  die  teils  dem  Zentrum  Reflexe  iibertragen, 
teils,  gehirnwarts  steigend,  den  Stuhldrang  iibermitteln;  auch  hier  end- 
lich  absteigende  Bahnen  in  Vorderseiten(oder  Hinter-?)strang  als  Uber- 
bringer  der  willkiirlichen  Impulse  aus  dem  Gehirn. 

Die  Vereinfachung  ist  dadurch  gegeben:  1.  daC  letztere  wohl  nur 
corticalen  Ursprungs  sind,  zur  Annahme  bestimmter  subcorticaler  Defa- 
lcation szentren  sind  wir  nicht  berechtigt;  2.  dafi  es  sich  insofern  um 
weniger  komplizierte  Innervation  sverhaltnisse  handelt,  als  bloC  die 
Sphincterenaktion  (Zusammenziehung  oder  Erschlaf  fung)  in  Betracht  kommt, 
keine  gleichzeitige  Beeinflussung  des  Detrusors  in  entgegengesetztem  Sinne. 
Die  Funktion  eines  Detrusors  ubernimmt  hier  die  willkiirlich  und  durch 
Vermittlung  hoherer  spinaler  Niveaus  in  Aktion  gesetzte  Bauchpresse. 

c)  Die  Innervation  der  mannlichen  Genitalfunktionen. 

Die  Potentia  coeundi  wird  bekanntlich  gesichert  1.  durch  die 
Erektion,  2.  durch  die  Ejakulation. 

Bei  der  Erektion  spielen  zwei  Faktoren  mit:  a)  Die  ver- 
mehrte  Fiillung  der  Corpora  cavernosa;  sie  kommt  durch  Nach- 
lassen  des  vasomotorischen  Tonus  in  den  betreffenden  Arterien  zustande, 
wodurch  ein  groCeres  Blutvolumen  dem  Penis  zugefiihrt  wird  und  in 
ihm  weilt.  —  b)  Dieser  Volumvermehrung  gesellt  sich  eine  Konsi- 
stenzvermehrung  zu,  infolge  der  Behinderung  des  venbsen  Ab- 
flusses;  sie  ergibt  sich  aus  der  tonischen  Anspannung  des  Musculus 
transversus  perinei  und  der  Musculi  bulbo-  und  ischiocavernosi. 

Bei  der  E j  akulation  handelt  es  sich  um  die  klonischen  Spasmen  der 
beiden  letztgenannten  Muskeln,  die  dann  einsetzen,  wenn  durch  die  re- 
flektorische  Peristaltik  der  Ampulla  vasorum  deferentium,  der  Samen- 
blasen  und  der  Ductus  ejaculatorii  das  Sperma  in  die  Pars  membrana- 
cea  urethrae  gelangt  ist. 

Das  Nachlassen  des  GefaCtonus  bei  der  Erektion  kommt  teils  durch 
die  Hemmung  vasoconstrictorischer  Zentren,  teils  durch  die  Reizung 
vasodilatatorischer  Zentren  zustande.  Diese  Zentren  sind  teils  spinale 
—  in  Sj  bis  S3  —  teils  sympathische  Zellkomplexe  des  Plexus  hypoga- 
strics inferior.  Die  vasodilatatorischen  Fasern  sind  als  Nervi  erigentes 
von  physiologischer  Seite  genau  studiert  worden.  Die  in  Rede  stehenden 
Riickenmarkszentren  stehen  via  Seitenstrang  des  Ruckenmarks  mit  dem 
Vasomotorenzentrum  der  Medulla  oblongata  und  weiterhin  mit  demjenigen 
des  Gehirns  in  Verbindung. 

Fur  die  Stase  und  Versteifung  bedingende  tonische  Wirkung  der 
Musculi  transversus  perinei,  bulbo-  und  ischio-cavernosus  liegen  die 
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Zentren  in  der  grauen  Substanz  des  dritten  und  vierten  Sakralsegments; 
ebenfalls  natiirlich  fur  ihre  klonische  Aktion  beim  Ejakulationsakt.  Das 
supranuclear  Neuron  verlauft  wahrscheinlich  in  den  Seitenstrangen  des 
Riickenmarks. 

Darauf,  dafi  fiir  die  normale  Funktion  des  mannlichen  Sexual- 
apparates  sowohl  die  zentrif ugalen ,  die  psychische  Reize  iiber- 
mittelnden  Bahnen  in  Betracht  kommen,  als  auch  die  zentripetalen  Fasern 
aus  den  genitalen  Integumenten,  welche  dem  Akte  den  Charakter  des 
Reflexvorganges  verleihen,  braucht  hier  nur  kurz  hingewiesen 
zu  werden. 

Es  ergibt  sich  aus  diesen  anatomisch-physiologischen  Vorbemer- 
kungen,  daft  Storungen  der  Blasen-  Mastdarm-  und  Potenzinnervation 
nicht  auf  Lasionen  der  terminalen  Abschnitte  des  Riickenmarkes  be- 
schrankt  sind,  sondern  auch  (durch  Unterbrechung  der  supranuclearen 
Bahnen)  bei  Riickenmarksverletzungen  oder  -erkrankungen  in  irgend 
einem  Niveau  vorkommen  konnen.  Wir  haben  deshalb  diese  Storungen 
schon  oben  (pag.  37)  namhaft  machen  miissen. 

Jetzt  wollen  wir  aber  die  diff erentiellen  diagnostischen 
Merkmale  betonen,  welche  die  recto-vesico-genitalen  Storungen  bei 
sakralem  (nuclearem)  Sitze  vor  denjenigen  bei  hoherem  (supranuclearem) 
Sitze  der  spinalen  Lasion  auszeichnen. 

1.  Blasenstorungen. 

A.  Lasion  oberhalb  des  Centrum  vesico-spinale. 

Wegfall  der  cerebral  en  Kontrolle,  der  willkiirlichen  Beherrschung 
der  Blase,  der  Sensation  des  Harndranges.  Fiir  die  Blasenentleerung 
kommen  nur  noch  die  reflektorischen  Vorgange  in  Betracht.  In  der 
Regel  stellt  sich  deshalb  ein  die 

Aktive  =  intermittierende  Inkontinenz  —  Automatik  der 
Blase  =  „Incontinence  a  jet". 

Dabei  erfolgt,  sobald  die  Fiillung  der  Blase  einen  gewissen  Grad 
erreicht  hat,  reflektorisch  und  unwillkurlich,  durch  die  Spannung  der 
Blasenwand  ausgelost,  eine  Entleerung  der  Blase  im  Strahl. 

Ausnahmsweise,  namlich  bei  manchen  Fallen  von  totaler  Quer- 
schnittslasion,  ist  auch  diese  reflektoriscbe  Blasenentleerung  aufgehoben. 
Die  Erklarungsversuche  fiir  diese  Erscheinungen  sind  dieselben,  wie  wir 
sie  schqn  fruher  fiir  das  analoge  Verhalten  der  Sehnenreflexe  bei  ge.- 
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wissen  hohen  Querschnittsdurchtrennungen  namhaft  gemacht  haben. 
Man  vergleiche  deshalb  das  pag.  36 — 37  Ausgefiihrte.  In  solchen  Fallen 
konstatiert  man: 

Harnverhaltung  =  Retentio  urinae. 
Sie  kann,  wo  nicht  durch  Katheterisieren  Abhilfe  geschaffen  wird, 
zum  Platzen  der  iiberfiillten  Blase  fiihren. 

B.  Lasion  im  Bereiche  des  Centrum  vesico-spinale  (83 — S4). 

Dauernde  Erschlaffung  von  Sphincter  und  Detrusor.  Sie  fiihrt  zu 
folgenden  Krankheitsbildern: 

Passive  =  permanente  Inkontinenz  =  .Jncontin  ence  vraie". 

Dabei  findet  ein  bestandiges  Abtrauf  ein  des  Harnes  statt.  —  Hat  aber 
der  Blasenhals,  wie  nicht  selten,  einen  betrachtlichen  Grad  von  Elastizi- 
tat,  so  vermag  er,  rein  physikalisch  als  Verschlufi  wirkend,  dem  Druck 
des  auf  ihm  lastenden  Urins  eine  Zeitlang  standzuhalten.  So  kommt 
es  zur 

Ischuria  paradoxa  =  ^Incontinence  par  regorgementu. 
Erst  wenn  die  Fiillung  der  Blase  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat,  erfolgt  ein  tropfenweiser  Urinabgang. 

In  seltenen  Fallen  ist  die  Elastizitat  des  Sphincter  aulierordentlich 
grofl;  sie  fiihrt  dann,  statt  zu  Inkontinenzerscheinungen,  im  Gegenteil  zur 

Harnverhaltung,  Retentio  urinae. 
Siehe  oben. 

2.  Mastdarmstorungen. 
A.  Lasion  oberhalb  des  Centrum  ano-spinale. 

Wegfall  der  willkiirlichen  Beherrschung  des  Sphincter  ani;  Weg- 
fall  des  Stuhldranggefiihls.  Dabei  bleibt  die  reflektorische  Kontraktion 
des  AfterschlieCers  erhalten,  ja  es  kommt  meistens  zu  einem  Sphincteren- 
krampf,  der  beim  Einfiihren  des  Fingers  deutlich  sich  fiihlbar  macht 
und  einen  sicheren  Beweis  fur  den  supranuclearen  Sitz  der  Lasion  dar- 
stellt.  Bei  totalen  Querschnittstrennungen  fehlt  freilich  die  reflektorische 
Kontraktion  zuweilen. 

Das  klinische  Bild  ist  dasjenige  der 

Retentio  alvi,  Stuhlverhaltung. 
B.  Lasion  im  Bereiche  des  Centrum  ano-spinale  (S3 — S4). 
Dauernde  Lahmung  des  Sphincters. 
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Incontinentia  alvi. 
Je  nach  dem  Grade  der  physikalischen  Elastizitat  des  Afterschliefiers 
ist  sie  eine  vollstandige  oder  eine  unvollstandige,  wobei  harte  Kot- 
massen  noch  zuruckgehalten  werden  konnen. 

3.  Sexuelle  Storungen. 

A.  Lasion  oberhalb  des  Centrum  genito-spinale. 

Hier  tritt  die  Vasokonstriktorenlahmung,  die  zur  Fiillung  der 
Corpora  cavernosa,  zur  Volumenzunahme  des  Penis  fiihrt,  in  den 
Vordergrund.  Eigentlichen  Priapism  us  (d.  h.  regelrechte,  vollstandige, 
dauernde  Erektion)  beobachtet  man  dagegen  nur  zuweilen  —  und  zwar 
niemals  bei  totalen  Querschnittslasionen.  In  solchen  Fallen  ist 
ein  (der  Spastizitat  der  Skelettmuskeln  analoger)  tonischer  Reizzustand 
der  Musculi  transversus  perinei,  bulbo-  und  ischio-cavernosus  anzu- 
nebmen.  —  Zuweilen  macht  sicb  aucb  eine  Hyperreflexie  aufdem 
Gebiete  des  Ejakulationsapparates  geltend,  so  daB  die  unbetracht- 
lichsten  Reize  wo  nicht  Ejakulation,  so  doch  klonische  Zuckungen  der 
in  Betracht  kommenden  Muskeln  hervorrufen. 

B.  Lasion  im  Bereiche  des  Centrum  genito-spinale  (Sx — S4). 

Sie  bedingt  eine  Ausschaltung  des  gesamten  Erektions-  und  Eja- 
kulationsmechanismus.  Es  resultiert  : 

Totale  Impotenz. 

Seltener  ist  die 

Dissoziierte  Potenzstorung. 

Bei  sehr  zirkumskripten  Lasionen  (kleinen  Blutungen,  sklerotischen 
Herden  etc.)  kann  es  zur  Aufhebung  der  Ejakulation  und  des  Orgas- 
mus  bei  erhaltener  Erektionsfahigkeit  kommen.  Die  bisher  bei  solchen 
Fallen  erhobenen  anatomischen  Befunde  macben  es  wahrscheinlich,  dali 
das  Erektionszentrum  etwas  hoher  liegt  als  das  Ejakulationszentrum 
(ersteres  wohl  Si— S3,  letzteres  S3 — S4). 

Sonstige  Besonderheiten  der  Conus  terminalis-Lasionen. 

Klinisch  fassen  wir  als  Conus  terminalis  die  drei  letzten  Sakral- 
segmente  und  das  Coccygealsegment  des  Riickenmarkes  zusammen.  Die 
rein  en  Conuslasionen,  die  nicht  gerade  haufig  sind  (siehe  unten),  sind 
durch  eine  auCerst  charakteristische  Symptomatologie  ausge- 
zeichnet. 
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a)  Passive  Inkontinenz,  eventuell  Ischuria  paradoxa,  even- 
tuell  Retentio  urinae. 

b)  Incontinentia  alvi. 

c)  Impotenz,  eventuell  dissoziierte  Potenzstorung. 

Diesen  drei  Punkten,  die  soeben  eingehend  besprochen  worden 
sind,  gesellt  sich  zu: 

d)  Perianogenitale  Anasthesie. 

Sie  bedeckt  in  Form  eines  Reithosenbesatzes  die  Segmentareale 
von  Sg,  S4  und  S5,  wie  auf  der  linken  Seite  von  Fig.  23  zu  sehen. 
Und  als  weiteres  Charakteristikum  ist  zu  erwahnen: 

e)  Das  Fehlen  jeglicher  motorischer  Ausfallssymptome  und 
Reflexstorungen  an  den  Beinen. 

Denn  die  Segmentinnervation  der  unteren  Extremitaten  reicht 
selbst  fiir  die  kleinen  FuUmuskeln  nicht  tiefer  herunter  als  S2;  das- 
selbe  gilt  vom  Achillessehnenreflex. 


Das  reine  Conus-Syndrom  ist  also  nicht  zu  verkennen.  Es 
findet  sich  aber  nur  unter  eng  umschriebenen  Bedingungen  (intramedullare 
Hamorrhagien,  kleinste  gliotische  Herde,  Tumormetastasen  etc.).  Wo 
der  Conus  durch  einen  extramedullaren  Krankheits-  oder  Verletzungs- 
vorgang  geschadigt  oder  vernichtet  wird,  kann  es  zu  diesern  reinen 
Symptomenkomplex  deshalb  fast  nie  koramen,  weil  von  den  Wurzel- 
paaren  des  dritten  Lendensegmentes  an  die  Bildung  der  Cauda 
equina  einsetzt,  in  welche  somit  der  ganze  Conus  medullaris  einge- 
schlossen  liegt.  Nur  ausnahmsweise  kann  es  deshalb  (z.  B.  bei  einer 
Wirbelsaulenfraktur  oder  Luxation)  zu  einer  isolierten  Conusliision  kom- 
men,  namlich  in  Fallen,  wo  die  Strange  der  Cauda  equina  dem  Hin- 
dernis  ohne  wesentliche  Schadigung  auszuweichen  vermochten  und  nur 
der  Markkegel  trotz  seiner  zentralen  Lage  litt,  Andrerseits  sind  auch 
schon  Falle  beobachtet,  wo  bei  Caudalasionen  durch  Frakturen  der 
unteren  Lendenwirbel  oder  des  Sacrums  nur  die  zentral  gelegenen 
Wurzeln  litten  und,  da  diese  aus  den  unteren  Sakralsegmenten  stammen, 
der  Conussymptomenkomplex  zustande  kam. 

Uberhaupt  ist  die  eigentumliche  —  durch  die  Wachstumsverschie- 
bungen  zwischen  Continens  (Wirbelkanal)  und  Contentum  (Pdickenmark) 
bedingte  —  Anordnung  der  terminalen  Spinalwurzeln  zur  Cauda  (vgl.  Fig.  25) 
die  Ursache  mancher  diagnostischer  Schwierigkeiten.  Da  in  der  Cauda 
equina  alle  sakralen  und  coccygealen  nebst  den  drei  letzten  lumbalen 
Wurzeln  nach  dem  Aufhoren  des  Riickenmarkes  (in  der  Hohe  des  ersten 
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Lumbalwirbels)  noch  bis  zu  ihrem  Austritte  durch  die  korrespondieren- 
den  Wirbellocher  gemeinsam  nach  abwarts  ziehen,  ist  es  verstandlich, 
dafi  eine  Zertriimmerung  der  Cauda  equina,  etwa  an  der  Grenze  des 
dritten  und  vierten  Lendenwirbels,  Symptome  verursacht,  die  klinisch 
kaum  von  denjenigen  unterscbieden  werden  konnen,  die  eine  Zertriim- 
merung des  Endabschnittes  des  Riickenmarkes  (z.  B.  durch  Fraktur  des 
ersten  Lendenwirbels)  nach  sich  ziehen  wird. 

Nun  ist  freilich  bei  traumatischen  Zerstorutigen  durch  die  Priifung 
auf  Druckempfindlichkeit,  sicht-  und  palpierbare  Deformitat  etc.  der 
Weg  zu  korrekter  Hohendiagnostik  (die  ja  hier  eminent  praktisch- 
chirurgische  Wichtigkeit  hat)  meist  gewiesen.  Anders  bei  Krankheits- 
prozessen,  wie  Tumoren,  Tuberkulomen,  Syphilomen. 

In  diesem  Falle  wird  man  sich  mit  den  im  folgenden  tabellarisch 
zusammengestellten  differentialdiagnostischen  Kriterien  behelfen,  aber 
auch  so  auf  manche  Fehldiagnose  gefafit  machen  miissen. 


Lasio 

n  e  n 

ties  unteren  Riickenmarkteiles 

der  Cauda  equina 

1. 

Zuweilen  (bei  zentralen  Herden)  disso- 

Stets   Setisibilitatsstorung   fur  alle 

ziierte  Empfindungsstijrung  (Storung 

Qualitaten  (siehe  pag.  32,  „liintere 

des  Temperatur-  und  Scbmerzsinnes 

Wurzeln'") 

bei  erhaltener  taktiler  Sensibilitat, 

siehe  pag.  32) 

2. 

Spontane  Schmerzen  selten  uud  meist 

Spontane  Schmerzen  (Pseudoneural- 

gering 

gien,  Anaesthesia  dolorosa,  Wurzel- 

schmerzen,    siehe    pag.  33,  34), 

namentlich  am  Damm,  iiber  dem 

Kreuzbein ,    in   der    Blase  meist 

auBerst  heftig.   Gehen  bei  Kom- 

pressionserkrankungen    den  Aus- 

fallserscheinungen  voraus 

3. 

Fibrillares  Zittern  in  den  gelahmten 

Fibrillares  Zittern  in  den  gelahmten 

Muskeln  nur  selten 

Muskeln    (namentlich  Peroneusge- 

biet)  hauflg 

4. 

Fast  stets  symmetrische  Verteilung  der 

Hauflg  asymmetrische  Verteilung  der 

Symptome  (Kleinheit  des  Gebietes) 

Symptome 

5. 

GriiSere  Tendenz  zu  Decubitus  sacralis 

Etvvas  geringere  Tendenz  zu  Decubi- 

tus sacralis 

Tiber  die  Eigentiimlichkeiten  der  Halbseitenlasion  im  Be- 
reiche  des  unteren  Riickenmarksteiles  siehe  oben  pag.  41 — 42. 
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Topographische  Korrelationen  zwischen  den  Riickenmarkssegmenten  und 
den  Wirbelkorpern,  Dornfortsatzen  und  Wurzelaustritten. 


80         Erster  Hauptabschnitt.  Topische  Diagnostik  der  Riickenmarkslasionen. 


ANHANG. 

t)ber  die  Beziehung  der  einzelnen  Riickenraarkssegmente  und 
Wurzelpaare  zu  deren  (der  Abtastung  zuganglichen)  Dornfortsatzen  soil 
Fig.  25  AufschM  geben. 

Der  Ursprung  der  Riickenmarkswurzeln  liegt  nur  im  obersten 
Halsmark  im  gleichen  Niveau  mit  deren  Austrittsstelle  aus  dem  Riick- 
gratkanal.  Je  weiter  caudalwarts  das  betreffende  Wurzelpaar  dem  Riicken- 
marke  entspringt,  desto  grofier  wird  die  Verschiebung  zwischen  diesem 
Austritte  und  demjenigen  aus  dem  Canalis  spinalis.  Individuelle  Ver- 
schiedenbeiten  kommen  vor,  aber  im  allgemeinen  lafit  sicb  sagen,  daft 
dem  7.  Halswirbel  gegeniiber  das  1.  Dorsalsegment  liegt,  dem  10.  Brust- 
wirbel  gegeniiber  das  1.  Lumbalsegment,  dem  1.  Lendenwirbel  gegen- 
iiber das  1.  Sakralsegment.  Vom  2.  Lendenwirbel  abwarts  hort  das 
Riickenmark  auf  und  finden  sich  im  Riickgratkanale  nur  noch  die 
Wurzelstrange  der  Cauda. 

Diese  Daten  beziehen  sich  auf  das  Verhaltnis  zu  den  Wirbel- 
korpern ;  wie  unsere  Figur  zeigt  (sie  ist  nach  Angaben  von  Dejerine 
und  Thomas  konstruiert),  ist  das  Verhaltnis  zu  den  Dornfortsatzen 
ein  vielfach  wesentlich  anderes. 


Zweiter  Hauptabschnitt. 
Topische  Diagnostik  der  Hirnlasionen. 


A.  Lasionen  im  Bereiche  des  Hirnstammes. 

Die  Gebilde,  die  der  Neuropathologe  als  „Hirnstamm"  (Truncus 
seu  axis  cerebralis)  zusammenfabt  —  d.  h.  das  verlangerte  Mark, 
die  Briicke  und  die  Hirnschenkel  nebst  den  Vierhiigeln  — ,  be- 
kunden  schon  dadurch  ihre  anatomische  und  physiologische  Zusammen- 
gehorigkeit,  dafi  sie  (wenn  wir  vom  Olfactorius  und  vom  Opticus  ab- 
sehen)  die  Kerngebiete  samtlicher  Gehirnnerven  in  sich  bergen. 
Und  von  den  beiden  ersten  cerebralen  Nervenpaaren  zu  abstrahieren, 
sind  wir  vollauf  berechtigt;  reprasentiereu  sie  doch  bekanntlich  keine 
eigentlichen  peripheren  Nerven,  also  kein  Analogon  zu  den  zehn 
ubrigen  Paaren,  sondern  Gehirnpartien,  die  sich  in  embryonaler  Zeit 
rohrenformig  vorgestiilpt  haben. 

Diesem  anatomisch-phy siologischen  Charakteristikum 
des  Hirnstammes  entspricht  auch  das  klinisch-semiotische. 
Denn  die  nuclearen  Ausfallsymptome  im  Bereiche  der  cranialen  Nerven 
vom  Oculomotorius  bis  zum  Hypoglossus  sind  das  priignauteste  Merk- 
mal  siimtlicher  Affektionen  des  Hirnstammes.  Ja,  noch  mehr:  nur  durch 
die  Beriicksichtigung  ihrer  Erscheinungsweise  und  ihrer  Kombination 
kann  uns  die  nahere  Lokalisation  eines  pathologischen  Prozesses  inner- 
halb  des  Hirnstammes  gelingen. 

Die  Kenntnis  der  Morphologie  des  Gehirnstammes  und  diejenige 
der  Austrittsverhaltnisse  seiner  Nerven  sei  vorausgesetzt.  Als  Rekapi- 
tulation  mag  die  Durchsicht  der  Abbildungen  26—28  dienen.  Eine 
Schilderung  des  inneren  Aufbaues  dieser  Gebilde  konnen  wir  uns  je- 
doch  nicht  ersparen.  1st  es  doch  nach  detn  soeben  hervorgehobenen 
topisch-diagnostischen  Hauptkriterium  des  Truncus  cerebralis  unerlaC- 

Binpt,  Kompendiutn.  2.Anfl.  6 
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Zweiter  Hauptabschnitt. 


lich,  mit  den  topographischen  Verhaltnissen  der  in  ihm  ein- 
geschlossenen  Ursprungs-  und  Endigungsstatten  der  Hirn- 


Fig.  26. 


Ventrale  Ansicht  des  Hirnstamms  mit  den  Nervenaustritten. 


Py.  =  Pyrarois  medullae  oblongatae 

X  =  Nervu 

s  vagus 

D.  =  Decussatio  pyramidum 

IX  =  „ 

glosso-pbaryngeus 

0.  =  01iva 

VIII  =  „ 

acusticus 

P.  V.  =Pons  Varoli 

vn=  „ 

facialis 

Ped.  =  Pedmiculus  cerebri 

VI  =  „ 

abducens 

XII  =  Nervus  hypoglossus 

v=  „ 

trigeminus 

XI  =     „       accessorius  Willisii 

in=  „ 

oculoraotorius 

nerven  III  bis  XII  vertraut  zu  sein.  Daneben  wird  auch  dem  Ver- 
laufe  der  hauptsachlichen  Faserkonrplexe  motorischer  oder  sensibler 
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Fig.  27. 


Dorsale  Ansicht  des  Hirnstammes  mit  freigelegter  Rautengrube. 


F.  G.  =  Funiculus  Golli 

Br.c. 

=  Brachium  conjunctivum  e.  cru 

F.B.=       „  Burdachi 

belli  anterior 

F.  1.  =       „  lateralis 

Li. 

=  Lingula  cerebelli 

CI.  =  Clava  mednllae  oblongatae 

V.m.a. 

=  Velum  medullare  anterins 

C.  s.  =  Calamus  scriptorius 

P.  V. 

=  Pons  Varoli 

A.  c.  =  Ala  cinerea 

T.l. 

=  Trigonum  laquei  s.  lemnisci 

R.  1.  =  Recessus  lateralis  fossae  rhornboideae 

Ped 

=  Pedunculus  cerebri 

S.ro.  =  Striae  medullares 

C.q.p. 

=  Corpus  quadrigeminum  post. 

E.  t.  =Eminentia  teres 

C.q.a. 

L.c.  =  Locus  coernleus 

F 

=  Frenulum  veli  medularis  aut. 

C.  r.  =  Corpus  restiformis  s.  crus  cerobolli  poster. 

rv 

=  Nervus  trochlearis 

c.m.  =  Crus  cerebelli  med.  s.  brachiura  pontis 

6* 


S4 


Zweiter  Hauptabschnitt. 


Funktion  Rechnung  zu  tragen  sein,  mit  denen  wir  bereits  im  ersten 
Abschnitte  bekannt  wurden.  Doch  werden  wir  iiber  eine  Unmenge 
struktureller  Details  stillschweigend  hinweggehen  konnen,  weil  sie,  vom 
diagnostischen  Gesichtspunkte  betrachtet,  vorlaufig  keine  Bedeutung 
besitzen.  Dank  dieser  klinisch-propadeutischen  Besehrankung  wird  sich 
das  mikroskopisch-anatomische  Studium  des  Hirnstammes  relativ  ein- 

Fig.  28. 


CLV  ERSCH1WITTE 


(Zugleich  Orientierungsbild  zu  den  Quei'schnittsfiguren  pyramidali6  anterior.   —  Tr.  sp.  c.  = 

Abb.  30—37.)  Tractus  spino-cerebellares. 


fach  gestalten  (Kapitel  I),  und  ebenso  einfach  die  Ableitung  der  a  11- 
gemeinen  Regeln  fiir  die  Lokalisation  der  Verletzungen  und 
Erkrankungen  des  Hirnstammes  (Kapitel  II).  Das  Eintreten  auf 
einige  kompliziertere  faseranatomische  Verhaltnisse,  deren  Kenntnis  fiir 
die  topisch-diagnostische  Wiirdigung  gewisser  spezieller  Sym- 
ptomenkomplexe  nbtig  ist,  wird  gemeinschaftlich  mit  der  Besprechung 
der  letzteren  im  III.  Kapitel  stattfinden. 

KAPITEL  I. 
Der  Aufbau  des  Hirnstammes. 

Unsere  Bilder  (Fig.  29 — 37)  sind  derartig  hergestellt,  daC  die 
rechte  Halfte  einen  Querschnitt  durch  ein  bestimmtes  Niveau  von  Obion- 
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gata.  Pons  oder  Hirnschenkeln  wiedergibt  (welches  Niveau  ist  aus 
Fig.  28  ersichtlich).  Auf  der  liDken  Halfte  sind  schematisch  nur  die- 
jenigen  Gebilde  eiugetragen,  die  fiir  unsere  diagnostischen  Ausfiihrungen 
im  nachsten  Kapitel  von  Belang  sind,  also  vornehmlich  die  Urspriinge, 
Endigungen  und  intrazentralen  Bahnen  der  Gehirnnerven  sowie  der 
Verlauf  der  Hauptbahnen  fiir  die  Korpersensibilitat  und  -Motilitat.  Wir 
gehen  am  besten  ikonographisch  vor,  indem  wir,  vom  Cervicalmark  aus 
frontalwarts  fortschreitend,  einen  Querschnitt  nach  den  anderen  be- 
schreiben;  dabei  Mt  sich  das  Kompliziertere  ungezwungen  aus  dem 
Einfacheren  ableiten  und  erklaren. 

1.  Schnitt  durch  das  oberste  Cervicalmark  (C2)  (Fig.  29). 

Das  Bild  gibt  die  topographischen  Verhaltnisse  der  grauen  Sub- 
stanz  und  die  weifien  Strange  wieder,  wie  sie.  im  ersten  Abschnitte  ein- 
gehend  besprochen  worden  sind. 

/ 

2.  Schnitt  durch  den  unteren  Teil  des  verlangerten  Markes 
(Niveau  der  Pyramidenkreuzung)  (Fig.  30). 

Die  wesentlichen  Ziige  des  strukturellen  Prinzips  sind  die  gleichen 
geblieben  wie  im  Riickenmarke.  Doch  hat  der  Querschnitt  der  grauen 
Substanz,  wie  aus  dem  Vergleiche  mit  Fig.  29  ersichtlich,  eine  betracht- 
liche  Veranderung  erfahren.  Besonders  bemerkenswert  ist  dabei,  daft 
die  Hinterhorner  den  Anschlufi  an  die  Peripherie  des  Markes  verloren 
haben,  da  ein  Eindringen  hinterer  Wurzeln,  wie  es  im  ganzen  Riicken- 
marke geschah,  hier  nicht  mehr  stattfindet.  Infolgedessen  schlieCt  die 
graue  Substanz  dorsalwarts  mit  der  Substantia  gelatinosa  ab.  Letz- 
tere  ist  hier  machtig  entwickelt;  zu  ihren  Ganglienzellea  treten  Fasern, 
die  von  weit  hoheren  Niveaus,  namlich  aus  der  Briicke  stammen  und 
dem  Trigeminus  angehoren.  Diese  Fasern  bilden  die  absteigende  oder 
—  weil  sie  bis  an  das  obere  Ende  des  Ruckenmarkes  gelangt  —  die 
spinale  Trigeminuswurzel.  Sie  sitzt  auf  unserem  Schnitte  der  Sub- 
stantia gelatinosa  (die  man  hier  auch  als  den  Kern  der  spinalen  Tri- 
geminuswurzel bezeichnen  kann)  nach  hinten  und  aulJen  kappenartig  auf. 

Auch  die  vor  der  en  Wurzeln  vermissen  wir.  Dagegen  geht  aus 
einer  Kerngruppe  an  der  Basis  des  Vorderhornes  eine  Wurzel  des  Ner- 
vus  accessorius  hervor,  des  motorischen  Nerven  der  Muskeln  Sterno- 
cleidomastoideus  und  Trapezius,  dessen  Austritt  bekanntlich  weder  in 
der  Flucht  der  hinteren  Wurzeln,  noch  in  derjenigen  der  Vorderwurzeln 
liegen,  vielmehr  direkt  lateralwarts  aus  der  Oblongata  erfolgen. 
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Zweiter  Rauptabsehnitt. 


Die  Lage  und  die  Topographie  der  Tractus  spino-cerebellares 
hat  sich  gegeniiber  dem  Biickenmarke  nicht  modifiziert.  Ebensowenig 
diejenige  der  Hinterstrange.  Innerhalb  der  letzteren  treten  jedoch  in 
diesem  Niveau  zwei  Zellkonglomerate  auf,  der  Kern  des  G oil schen 
und  derjenige  des  Burdachschen  Stranges.  In  ihnen  finden  die 
Hinterstrangsfasern,  d.  h.  die  auf  pag.  9  besprochenen  langen  Neurone 
des  Hinterwurzelsystems ,  ihr  Ende,  indem  sie  an  sensible  Neurone 
zweiter  Ordnung  Anschlufi  gewinnen.  Diese,  die  Tractus  bulbo-thala- 
mici,  die  wir  in  den  nachsten  Schnitten  erblicken  werden,  sind  die 


Fig.  31. 


Fig.  30. 


Achsenzylinder  des  Nucleus  funiculi  Golli  und  des  Nucleus  funiculi 
Burdachi. 

Das  Hauptcharakteristikum  unseres  Schnittes  ist  aber  die  Pyra- 
midenkreuzung  (Decussatio  pyramidum):  Aus  dem  Areal  zu  beiden 
Seiten  der  vorderen  Medianfissur,  das  in  den  hoheren  Teilen  des  ver- 
langerten  Markes  das  gesamte  Kontingent  der  corticospinalen  Bahnen 
en  thai  t,  zieht  deren  Majoritat  in  denjenigen  Teil  des  gegeniiberliegenden 
Seitenstranges  heriiber,  der  von  da  an  caudalwarts  als  Pyramidenseiten- 
strang  bezeichnet  wird.  Nur  ein  kleiner  Teil  der  Fasern  behalt  als 
Pyramidenvorderstrangbahn  die  urspriingliche  antero-mediane  Lage- 
rung  bei. 
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3.  Schnitt  durch  das  verlangerte  Mark  (Niveau  der  hinteren 
Hypoglossuswurzeln)  (Fig.  31). 

Die  graue  Substanz  hat  noch  tiefergreifende  Veranderungen  ihrer 
Verteilung  erfahren.  Der  Hinterhornrest  (die  Substantia  gelatinosa)  ist 
durch  die  machtig  angeschwolleuen  Ganglienmassen  des  Gollschen  und 
des  Burdachschen  Kernes  weit  seitwarts  gedrangt  worden,  seine  Be- 
ziehungen  zur  spinalen  Trigeminuswurzel  sind  dagegen  die  gleichen 
geblieben  wie  tiefer  unten.  Aus  den  Hinterstrangkernen  sehen  wir  die 
Tractus  bulbo-thalamici  in  weitem  Bogen  auf  die  Gegenseite  her- 
iiberziehen,  um  dort  das  als  Laqueus,  Lemniscus  oder  Schleife  be- 
zeichnete  Areal  einzunehmen  (sensible  Kreuzung,  Schleifenkreuzung). 

Von  Vorderhornern  kann  man  nicht  mehr  reden.  Sie  haben  sich 
in  einzelne  Zellhaufen  aufgelost:  Der  Nucleus  accessorii  verhalt  sich 
wie  auf  Fig.  30;  aus  dem  Nucleus  hypoglossi  gehen,  analog  gelagert 
wie  die  spinalen  Vorderwurzeln,  die  Wurzeln  des  motorischen  Zungen- 
nerven  hervor. 

Von  weiteren  Gebilden  der  grauen  Substanz  sind  zu  erwahnen: 
Oliven  und  Nebenoliven,  von  deren  Beziehungen  erst  spater  einiges 
erwahnt  werden  soil. 

Die  Pyramiden  liegen  als  machtige,  dicht  geschlossene  Fasermassen 
zu  beiden  Seiten  der  vorderen  Medianfissur,  die  Tractus  spino-cerebel- 
lares,  vom  Accessorius  durchbrochen ,  an  der  uns  bekannten  Stelle  der 
Seitenstrangsperipherie. 

Statt  des  dorsalen  Mediansulcus  ist  eine  Medianfissur  aufgetreten, 
die  auf  unserem  Schnitte  beinahe  bis  zum  Zentralkanal  vorgedrungen 
ist  (mit  der  Vereinigung  der  hinteren  Medianfissur  und  des  Zentral- 
kanales,  d.  h.  mit  der  Bildung  des  sogenannten  „  Calamus  scriptorius" 
nimmt  bekanntlich  die  Rautengrube  ihren  Anfang). 

Dorsal  vom  Schleifenareal  erblickt  man  das  hint  ere  Liings- 
biindel  (Fasciculus  longitudinalis  posterior).  Erst  in  dieser  Hohe  bildet 
es  ein  scharf  konturiertes  Querschnittsfeld,  tatsachlich  aber  setzen  sich 
seine  Neurone  bis  tief  ins  Riickenmark  fort,  Es  ist  ein  Komplex  wichtiger 
Assoziationsneurone  (cf.  pag.  10),  die  cerebrate  und  spinale  Kerne  mit- 
einander  verbinden.  Wegen  seiner  engen  Beziehungen  zu  den  Augen- 
muskelkernen  und  zum  Vestibularissystem  (siehe  weiter  unten)  nimmt 
man  allgemein  an,  daB  das  hintere  Langsbiindel  vornehmlich  im  Dienste 
der  Synergien  steht,  die  zum  Zustandekommen  der  Orientierung  im 
Raume  notwendig  sind. 
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Zweiter  Hauptabschnitt. 


4.  Schnitt  durch  das  verlangerte  Mark  (unteres  Drittel  der 
Rautengrube,  Vagusaustritt)  (Fig.  32). 

Die  Rautengrube  hat  sich  eroffnet,  Dicht  unter  ihrem  Boden  liegt 
jetzt  der  Hypoglossuskern,  der  auf  Fig.  31  viel  weiter  ventral,  d.  h.  in 
der  axialen  Fortsetzung  der  Vorderhorner  zu  finden  war.  Die  sensiblen 
Kerne  liegen  natiirlich  noch  weiter  dorsal,  und  zwar  treffen  wir  (von 
auCen  nach  innen  vorgehend):  1.  den  Burdachsdien  Kern  —  hier  noch 


Fig.  32. 


Tr.  sp;  c.  d.  =  Tractus  spinocerebollaris  dorsalis.  —  Tr.  sp.  c.  v.  —  Tract,  spinocereb. 
ventr.  —  X  =  Nervus  vagus.  —  N.  a.  —  Nucleus  anabiguus.  —  Sonstige  Abktirzungen 
wie  auf  Fig.  31. 

ziemlich  machtig  entwickelt;  2.  den  GW/schen  Kern  —  hier  sehr  klein, 
d.  h.  bereits  fast  ganz  in  die  Bildung  der  Schleife  aufgegangen;  3.  den 
sensiblen  Vaguskern,  welcher,  am  makroskopischen  Praparate  durch 
den  Boden  der  Rautengrube  durchschimmernd,  der  als  Ala  cinerea 
bekannten  Partie  ihre  graue  Farbung  verleiht. 

Der  motorische  Vaguskern  (Nucleus  ambiguus  vagi)  liegt, 
ventrolateral  vom  Hypoglossuskerne,  mitten  im  Areal  der  bogenfbrmigen 
Ziige  der  Schleifenkreuzung.  Der  aus  sensiblen  und  motorischen  Wurzeln 
(fur  den  Kehlkopf,  den  Magen,  den  Oesophagus,  fiir  das  Herz  und  die 
Lunge)  sich  zusammensetzende  Vagusstamm  verlaCt  die  Oblongata  seit- 
lich  zwischen  Gowersscher  Bahn  und  Kleinhirnseitenstrangbahn.  Wahrend 
namlich  erstere  an  der  friiheren  Stelle  (dorsolateral  von  der  Olive)  ge- 
blieben  ist,  ist  letztere,  der  Tractus  spinocerebellaris  dorsalis,  in  dorsal- 
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warts  gerichteter  Wanderung  begriffen,  bereits  neben  dem  Burdachschm 
Kerne  angelangt,  sich  auf  diesem  Wege  zwischen  die  Peripherie  des 
Markes  und  das  Areal  der  spinalen  Trigeminuswurzel  drangend.  Dei- 
Kern  der  letzteren,  die  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  liegt  wie  bei 
Fig.  31  zwischen  ihr  und  dem  Reviere  der  Tractus  bulbo-thalamici,  wird 
aber  jetzt  von  dem  Faserkontingente  des  Vagus  durchbrochen. 

Dber  hinteres  Langsbundel,  Schleife,  Pyramiden,  Hypoglossus- 
wurzeln  und  Oliven  ist  gegeniiber  dem  vorhergehenden  Schnitte  keine 

Fig.  33. 


N.  vest.  —  Nucleus  vestibularis.  —  IX  =  Nervus  glossopharyngeus.  —  C.  r.  =  Corpus 
restiforme.  —  N.  f.  p.  —  Nucleus  funieulorum  posteriorum.  —  Sonstigc  Abklirzungen 
wie  auf  Fi<j.  32. 

wesentliche  Abweichung  namhaft  zu  machen.  Aulier  der  medialen  Neben- 
olive  haben  wir  jetzt  noeh  eine  dorsale. 

5.  Schnitt  durch  das  verlangerte  Mark  (grofite  Breite  der  Rauten- 
grube,  Glossopharyngeusaustritt)  (Fig.  33). 

Der  Gesamtquerschnitt  hat  in  den  dorsalen  Partien  durch  Weitung 
und  Abflachung  der  Ptautengrube  eine  betri'ichtliche  Verbreiterung  er- 
fahren.  Auch  die  Hinterstrangskerne  liegen  jetzt  unter  dem  Boden  des 
4.  Ventrikels,  und  zwar  ganz  seitlich,  am  sogenannten  Recessus  late- 
ralis. Eine  Trennung  zwischen  Grollschem  und  Burdachschem  Kerne  ist 
hier  nicht  mehr  moglich,  wir  sehen  noch  die  letzten  sparlichen  Neurone 
der  gegeniiberliegenden  Schleife  zustreben ;  auf  den  spateren  Schnitten 
werden  wir  den  Hinterstrangskernen  nicht  mehr  begegnen. 
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Zweiter  Hauptabschnitt. 


Medial  von  den  Hmterstrangskernen  taucht  bereits  in  diesem 
Niveau  der  Vestibulariskern  auf  (siehe  unten).  Den  Hypoglossus- 
und  den  motorischen  Vaguskern  sehen  wir  noch  in  gleichen  topogra- 
phischen  Verhaltnissen  wie  in  den  caudaleren  Schnitten.  An  die  Stelle 
des  sensiblen  Vaguskernes  ist  derjenige  des  Glossopharyngeus  ge- 
treten,  in  dem  die  Geschmacksfasern  des  hinteren  Zungendrittels  und 
die  sensiblen  Neurone  aus  dem  Pharynx  und  der  Paukenhohle  ihr  Ende 
finden.  Wo  auf  Fig.  32  der  Vagus  die  Peripherie  durchbrach,  tut  es 
jetzt  der  Glossopharyngeus.  Auch  er  durchschneidet  die  Substantia  ge- 
latinosa  Rolandi,  die  hier  einen  betrachtlich  kleineren  Querschnitt  ange- 
nommen  und  nach  innen  oben  vom  Tractus  spinalis  trigemini  sich 
entfernt  hat,  wie  auch  dieser  noch  weiter  von  der  Peripherie  dorso- 
medianwarts  weggeriickt  ist.  Der  Tractus  spinocerebellaris  anterior, 
das  6W>ersche  Biindel,  ist  noch  an  alter  Stelle;  der  Tractus  spino- 
cerebellaris dorsalis,  die  Kleinhirnseitenstrangbahn,  ist  dorsalwarts  im 
Areal  des  Corpus  restiforme  angelangt,  das  als  hinterer  Kleinhirn- 
arm  Cerebellum  und  Oblongata  verbindet.  Hinteres  Liingsbiindel,  Pyra- 
miden  und  Schleife  zeigen  unveranderte  Topographie.  Die  inneren 
Nebenoliven  sind  jetzt  in  der  Schleifenschicht  eingeschlossen.  Die  Oliven 
haben  hier  ihre  machtigste  Entwicklung  erlangt. 

6.  Schnitt  durch  das  caudale  Ende  der  Briicke;  Austritte  des 
Acusticus,  Facialis  und  Abducens  (Fig.  ,34). 

Die  Pyramiden  sind  knapp  vor  ihrer  Zersplitterung  zwischen  den 
queren  Faserziigen  des  Pons  Varoli  getroffen.  Daniber  erblickt  man  den 
Querschnitt  des  oberen  Endes  der  Oliven.  Die  dorsale  Halfte  des  Pra- 
parates  nehmen  neben  der  Medianlinie  oder  Rhaphe  die  Areale  der 
Schleife  und  des  hinteren  Langsbiindels  ein. 

Nach  den  Seiten  hin  findet  der  kontinuierliche  Ubergang  des 
Hirnstammes  in  das  Cerebellum  statt;  hier  sind  im  Corpus  restiforme 
die  Neurone  der  dorsalen  Spinocerebellarbahn  eingeschlossen.  Der  ven- 
trale  Anteil,  das  Gowersche  Biindel,  liegt  noch  immer  an  der  Peripherie, 
dorsolateral  von  der  Olive.  Sein  keilformiger  Querschnitt  zeigt,  wie  in 
den  fruheren  Schnitten,  eine  nach  innen  gerichtete  Spitze.  Substantia 
gelatinosa  und  Tractus  spinalis  trigemini  liegen  nicht  wesentlich  anders 
als  auf  Fig.  33. 

Wie  auf  dieser  letzteren,  liegt  ferner  der  Vestibulariskern  ober- 
flachlich  unter  dem  Boden  des  seitlichen  Teiles  der  Rautengrube.  Jetzt 
sehen  wir  den  Nervus  vestibularis,  den  im  Dienste  des  Raumsinnes 
stehenden  Teil  des  8.  Gehirnnerven,  zwischen  Corpus  restiforme  und 
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spinaler  Trigeminuswurzel  hindurch,  in  jenen  Kern  einstrahlen.  Der 
eigentliche  Hornerv,  der  Nervus  cochlear  is,  hat  den  seinigen  ventral 
im  sogenannten  Kleinhirnbriickenwinkel,  an  der  Stelle,  die  als  Tuber- 
culum  acusticum  nach  auCen  prominiert. 

Nicht  oberflachlich  unter  dem  Boden  der  Fossa  rhomboidea,  sondern 
in  der  Tiefe  der  Haube  (wie  man  die  dorsale  Halfte  der  Briicke  nennt) 
liegt  der  Kern  des  motorischen  Gesichtsnerven,  Nucleus  nervi  facia- 
lis. Der  intrazentrale  Verlauf  dieses  Nerven  ist  ein  eigenartiger.  Steigt 
er  doch  zuerst  bis  unter  den  Boden  der  Rautengrube  empor,  um  sich 
dort  um  den  oberflachlich  liegenden  Abducenskern  zu  schlingen  und 


Fig.  34. 


Vi 


N.  vest.  =  Nucleus  vestibularis.  —  N.  cocb.  =  Nucleus  coehlearis.  —  N.  3).  =  Nucleus 
Deitersi.    —    VIII  =  Nervus  acusticus.    —  VII  =  Nervus  facialis.   —  VI  =  Nervus 
abducens.  —  Sonstige  Abkiirznrjgen  wie  auf  Fig.  33. 

rucklaufig  zur  Gehirnbasis  zu  gelangen,  wo  er  in  nachster  Nahe  des 
Acusticus  am  Kleinhirnbriickenwinkel  austritt,  Da  die  zweite  Halfte  der 
auf  diese  Weise  gebildeten  Schlinge  nicht  im  gleichen  Querschnitts- 
niveau  verlauft  wie  die  erste,  sondern  etwas  weiter  frontal,  haben  wir 
sie  punktiert  eingezeichnet.  Ehenfalls  weiter  frontal  tritt  der  Abducens, 
der  Nerv  des  Musculus  rectus  externus  oculi,  aus.  Auch  seine  Wurzeln 
sind  deshalb  punktiert  eingezeichnet,  Sie  verlassen  die  Gehirnbasis  am 
hinteren  Briickenrande,  betrachtlich  medialer  als  diejenigen  des  Facialis. 
Der  iiber  dem  Abducenskern  liegende  Teil  dieser  letzteren,  das  sogenannte 
Facialisknie,  prominiert  als  Eminentia  teres  am  Boden  der  Bautengrube. 
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Neben  dem  Nucleus  vestibularis,  auf  der  Grenze  des  Kleinhirn- 
territoriums ,  liegt  der  DeiterssclnQ  Kern;  wir  erinnern  daran,  dafi 
er  den  Ausgangspunkt  des  Tractus  vestibulo-spinalis  darstellt.  Seine 
Verbindungen  mit  dem  hinteren  Langsbiindel  haben  wir,  um  das  Bild 
nicht  zu  komplizieren,  auf  der  Zeichnung  nicht  hervorgehoben,  ebenso- 
wenig  wie  seine  Verbindungen  mit  dem  Vestibulariskern  und  wie  die- 
jenigen  zwischen  dem  Vestibulariskern  und  dem  Fasciculus  longitudi- 


Fig.  35. 


L.l.  =  Laqueus  lateralis.  —  L.ro.  =  Laqueus  medialis.  —  N.  s.  =.  Nucleus  sensibilis.  — 
N.m.  =  Nucleus  motorius.  —  V  =  Nervns  trigeminus.   —  Cr.  c.  a.  =  Crus  cerebelli 
anterius.       Sonstige  Abkiirzungen  wie  auf  Fig.  34. 

nalis  posterior.  Alle  diese  Beziehungen  sind  jedoch,  wie  schon  ange- 
deutet  (pag.  85),  physiologisch  wichtig  (Zusammenarbeiten  der  ocularen 
und  labyrintharen  Apparate  bei  der  Orientierung  im  Raume). 

7.  Schnitt  durch  die  Briicke  (mittleres  Drittel,  Hohe  des  Trige- 
minusaustrittes)  (Fig.  35). 

Der  ventrale  Teil  der  Briicke  (Pars  basilaris  pontis)  zeigt,  in  die 
Masse  der  queren  Briickenfasern  eingebettet  (diese  stehen  groCtenteils 
durch  die  mittleren  Kleinhirnarme  mit  dem  Cerebellum  in  Verbindung). 


Topische  Diagnostik  der  Hirnliisionen. 


93 


die  quergeschnittenen  Pyramidenbahnen.  Sie  stellen  kein  einheitliches, 
kompaktes  Biindel  mehr  dar,  wie  auf  den  friiheren  Schnitten.  sondern 
sind  in  einzelne  Faszikel  zersplittert. 

Im  dorsalen  Teile  der  Briicke  oder  in  der  Haube  (Tegmentum 
pontis)  erblicken  wir  an  bekannter  Stelle  das  hintere  Liingsbiindel.  Das 
Areal  des  Laqueus  hat  nunmehr  seine  friihere  schlanke  Form  gegen 
eine  breitere  vertauscht;  dabei  ist  sein  Hohendurchmesser  betrachtlich 
zuriickgegangen,  so  dafi  Tractus  bulbothalamici  und  hinteres  Langs- 
biindel  sich  nicht  mehr  beriihren.  Erstere  fallen  in  diesem  und  den 
frontalen  Niveaus  nicht  mehr  ohne  weiteres  mit  der  Bezeichnung 
„Schleife"  zusammen,  mussen  vielmehr  jetzt  als  die  mediale  Schleife 
bezeichnet  werden.  Denn  seitlich  von  ihnen  nebmen  die  aus  den  Acu- 
sticuszentren  des  Hirnstammes  zum  Mittelhirne  ziehenden  Neurone  der 
zentralen  Horbahn  das  „Laqueus  lateralis1'  benannte  Areal  ein 
(Nahere  Einzelheiten  iiber  die  Horbahn  siehe  unten.) 

Was  die  Kernverhaltnisse  in  diesem  Niveau  anbelangt,  so  sind 
sie  gegeniiber  den  vorigen  bedeutend  vereinfacht.  Der  Trigeminus 
hat  einen  motorischen  Kern,  welcher  in  der  gleichen  Sagittalebene 
wie  der  Facialiskern,  doch  viel  weiter  dorsal  liegt.  Aus  ihm  entspringt 
die  kleinere,  motorische  Portion  des  Trigeminus,  der  Kaumuskelnerv. 
Er  verlaCt  die  Hirnbasis  gemeinschaftlich  mit  der  machtigen  sensiblen 
Portion,  dem  Empfindungsnerven  des  Gesichts.  Dessen  Ganglienzellen 
liegen  bekanntlich  im  Ganglion  semilunare  Gasseri ;  ihre  Achsenzylinder 
streben  dem  sensiblen  Trigeminuskern  zu,  der  seitlich  unter  dem  Rauten- 
boden  liegt  und  zum  Teil  am  sogenannten  Locus  coeruleus  blau  durch- 
schimmert.  Zum  letzten  Male  begegnen  wir  ferner  der  Substantia 
gelatinosa  Rolandi,  in  die  bis  herab  ins  Halsmark  Trigeminusfasern 
eintreten :  diejenigen  des  uns  bereits  bekannten  Tractus  spinalis  Trige- 
mini,  der  aus  Fasern  der  sensiblen  Portion  hervorgeht,  welche,  statt  in 
den  Nucleus  sensibilis  einzustrahlen,  caudalwarts  umbiegen,  um  mehr 
oder  weniger  weit  den  Gehirnstamm  zu  durchmessen. 

Das  Gowerssche  Biindel  hat  seine  periphere  Lage  am  Kleinhirn- 
briickenwinkel  verlassen,  um  am  vorderen  Rande  des  Pons  Varoli  in 
die  dorsalen  Teile  der  Haube  zu  gelangen.  Unser  Schnitt  trifft  es  ungefahr 
auf  der  Mitte  dieser  Wanderung. 

8.  Schnitt  durch  die  Briicke  (vorderstes  Drittel;  Austritt  des 
Trochlearis  am  Velum  medull.  ant.)  (Fig.  36). 

Die  Pars  basilaris  pontis  hat  an  Umfang  gewaltig  zugenommen; 
die  in  ihr  eingebetteten  Pyramidenbundel  liegen  noch  zerstreuter  als  auf 
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Fig.  35.  Dagegen  ist  das  Volumen  des  dorsalen  Teiles  (der  Haube),  zu- 
gleich  mit  der  starken  Verjiingung,  welche  der  4.  Ventrikel  unter  dem 
Velum  medullare  anterius  erfiihrt,  betrachtlich  zuriickgetreten.  Noch 
immer  schliefit  das  Tegmentum  das  hintere  Langsbiindel  und  die  Schleife 
(mediale  und  laterale)  in  sich.  Ersteres  liegt  noch  immer  symmetrisch 
neben  der  Mittellinie  unweit  vom  Ventrikel;  der  Lemniscus  medialis  ist 
am  Boden  der  Haube  etwas  mehr  lateralwarts  geriickt  (die  beidseitigen 


Fig.  36. 


IV  =  Nervns  trochlearis.  —  Sonstige  Abkiirzungen  wie  auf  Fig.  35. 


Tractus  bulbo-thalamici  tendieren  bereits  nach  der  Richtung  der  Seh- 
hiigel  hin  auseinander);  der  Lemniscus  lateralis  hat  sich  schon  ganz 
seitwarts  gegen  das  Velum  medullare  herauf geschlagen ,  bereit,  in  den 
hinteren  Vierhiigel  einzutreten. 

Das  gesamte  Schleifenareal  umgibt  halbmondformig  dasjenige  der 
Fasern,  die,  das  Velum  medullare  anterius  zwischen  sich  nehmend,  aus 
dem  Kleinhirn  in  die  Lamina  quadrigemina  dringen.  (Auf  Fig.  35  sind 
diese  Fasern  beim  Austritt  aus  dem  Cerebellum  getroffen.)  Es  handelt 
sich  um  den  Komplex,  der  den  Bindearm,  das  Brachium  conjunc- 
tivum  oder  Crus  cerebelli  anterius  darstellt.  An  dieses  Gebilde  hat  sich 
die  Gowerssche  Bahn  angeschmiegt,  um  mit  ihm,  also  riicklaufig,  in 
den  Vermis  cerebelli  zu  gelangen. 

Innerhalb  des  Velum  medullare  anterius  erblicken  wir  die  Kreuzung 
der  Nervi  trochleares.  Der  Nervus  trochlearis,  der  Nerv  des  Mus- 
eums obliquus  superior  oculi,  ist  bekanntlich  unter  alien  Gehirnnerven 


Topische  Diagnostik  der  Hirnlasionen. 


95 


(lurch  seinen  dorsalen  Austritt  gekennzeichnet;  einige  Forscher  er- 
klaren  diese  merkwiirdige  Sonderstellung  phylogenetisch:  der  Troch- 
learis  sei  urspriinglich  der  Nerv  eines  Muskels  fiir  das  „Parietalorgan" 
gewesen. 

Der  Kern  des  Trochlearis  findet  sich  auf  unserem  Schnitte  nicht. 
Er  liegt  weiter  vorn,  am  proximalen  Ende  der  Briicke,  unter  den  hin- 
teren  Vierhiigeln ,  und  zwar  dorsal  vora  hinteren  Langsbiindel.  Auf 


Fig.  37. 


Tractus  occipito- 
temporopontinus 


ID  .  Tr- 


fronto-pont. 

IH  =  Nervus  oculomotorius.  —  Sonstige  Abkiirzungen  wie  auf  Fig.  36. 

welche  Weise  er  um  den  Ventrikel  herum  seine  Fasern  zur  dorsalen 
Kreuzung  entsendet,  ist  auf  meiner  Figur  punktiert  angedeutet  worden. 

9.  Schnitt  durch  die  Hirnschenkel  und  das  vordere  Vierhugel- 
paar  (Austritt  des  Oculomotorius)  (Fig.  37). 

Auch  in  diesem  Niveau  wird  die  Unterscheidung  zwischen  einer 
Pars  basilaris  und  dem  Tegmentum  gemacht.  Die  Grenze  zwischen 
beiden  gibt  die  Substantia  nigra  Soemmeringi  ab.  In  der  Pars  basilaris, 
dem  Hirnschenkelf uB ,  verlaufen  die  Pyramiden ,  beidseits  von  Faser- 
komplexen,  die  GroGhirnrinde  und  Briicke  verbinden,  in  der  Weise  ein- 
gerahmt,  wie  es  unsere  Figur  veranschaulicht:  nach  aufien  der  Tractus 
occipito-temporo-pontinus,  nach  innen  der  Tractus  fronto- 
pontinus. 

In  der  Haube  erblicken  wir  dicht  unter  dem  Ventrikel,  der  hier 
bereits  zum  Aquaeductus  Sylvii  sich  verengert  hat,  den  Oculomoto- 
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riuskern.  Wir  haben  letzteren  in  eitier  Weise  gezeichnet,  die  den  kom- 
plizierteren  Verhliltnissen  noch  nicht  Rechnung  tragt,  die  er  tatsachlich 
bietet  und  die  uns  weiter  unten  beschaftigen  sollen.  Kommt  es  uns  doch 
liier  vorerst  nur  auf  die  grobere  Topographie  an.  Man  beachte  den  Ver- 
lauf  des  Oculomotoriusstammes  zur  Basis,  wo  er  am  medialen  Rande 
des  Hirnschenkelfufies  zum  Austritte  gelangt;  auf  diesem  Yerlaufe  durch- 
zieht  er  den  Nucleus  ruber  tegmenti,  an  dessen  Wichtigkeit  als 
Ausgangspunkt  des  Monakowschm  Biindels  (siehe  S.  6)  hier  erinnert  sei. 

Der  Oculomotoriuskern  (dessen  Neurone  samtliche  auCeren  Augen- 
muskeln  mit  Ausnahme  des  Rectus  externus  und  des  Obliquus  superior, 
sowie  den  Sphincter  iridis  und  den  M.  ciliaris  versorgen)  hat  die  engsten 
Beziehungen  zum  hinteren  Langsbiindel.  Die  „mediale  Schleife''  ist  noch 
weiter  seitwilrts  geriickt  als  auf  Fig.  36;  sind  wir  doch  nur  noch  wenige 
Millimeter  caudal  von  der  Stelle,  wo  sich  die  Masse  der  Tractus  bulbo- 
thalamici  in  ihre  Endigungsstatte,  den  Sehhiigel,  einsenkt. 


KAPITEL  II. 

1.  Allgemeine  Regeln  fiir  die  Lokalisation  der  Verletzungen 
und  Erkrankungen  des  Hirnstamms. 

Zunachst  suchen  wir  aus  den  anatomischen  Verhaltnissen  des  Hirn- 
stammes,  wie  wir  sie  im  vorhergehenden  Kapitel  kennen  lernten ,  die 
strukturellen  Prinzipien  abzuleiten,  die  den  Aufbau  des  gesamten 
Hirnstammes  beherrschen  und  in  lokalisatorischen  Prinzipien  von 
ebenso  genereller  Giiltigkeit  ihr  Korrelat  haben. 

a)  Die  Hirnnervenkerne  sind  fast  durchwegs  durch  ihre  Lage 
in  den  dorsalen  Teilen  des  Truncus  cerebri  ausgezeichnet,  und  zwar 
konnen  wir  drei  Etagen  unterscheiden,  von  denen  die  beiden  ersten  in 
Briicke  und  Hirnschenkel  die  „Haube"  einnehmen:  Am  dorsalsten,  d.  h. 
dicht  unter  dem  Boden  der  Rautengrube  bzw.  dicht  unter  dem 
Sylvischen  Aquadukte  liegen  die  Kerne  von  Hvpoglossus,  Vagus  (sens.), 
Glossopharyngeus,  Vestibularis,  Abducens,  Trigeminus  (sens.),  Trochlea- 
ris  und  Oculomotorius.  —  Eine  etwas  ventralere  Lage  kommt  der  Kern- 
flucht  zu,  aus  der  Accessorius,  motorischer  Vagus,  Facialis  und  moto- 
rischer  Trigeminus  hervorgehen.  Die  Partie .  in  die  sie  eingebettet  ist, 
nennen  wir  „Formatio  reticularis".  —  hine  noch  ventralere  Lage 
nimmt  nur  der  Cochleariskern  ein,  im  „Tuberculum  acusticum". 
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b)  Die  Faserbiischel  der  Hirnnerven  streben  aus  den  erwalmten 
Kernen  der  Hirnbasis  zu,  meist  in  direktem  Verlaufe,  auf  einem  kleinen 
Umwege  der  motorische  Vagus,  auf  einem  grofteren  der  Facialis.  Einzig 
und  allein  der  Troclilearis  tritt  dorsal  aus  (am  Velum  medullare  an- 
terius);  er  allein  macht  ferner  auch  in  der  Hinsicht  eine  Ausnahme, 
dafi  nach  dem  Austritte  aus  dem  Kerne  eine  totale  Kreuzung  seiner 
Wurzeln  stattfindet,  (liber  eine  bisher  nicht  erwahnte  partielle  Kreuzung 
von  Oculomotoriusfasern  werden  wir  weiter  unten  noch  reden.)  A  He 
anderen  Nervenwurzeln  des  Hirnstammes,  sowohl  motorischer  als  sen- 
sibler  Natur,  treten  dagegen  ungekreuzt  aus,  d.  h.  auf  der  ilirem  Kerne 
entsprechenden  Seite. 

c)  Ventral  —  oder  besser  ventromedial  von  dem  Reviere  der 
Hirnnervenkerne  (also  vom  Rautenboden  und  der  Formatio  reticularis) 
liegt  das  von  den  Bahnen  der  Korper-  und  Extremitatensensi- 
bilitat  eingenommene  Areal.  Wir  wissen,  dafi  es  mit  der  topogra- 
phischen  Bezeichnung:  Schleife  (Laqueus,  Lemniscus)  zusammenfallt, 
haben  auch  gesehen,  wie  die  Hauptmasse  dieses  Gebildes  aus  den  Tractus 
bulbo-thalamici  hervorgeht,  welch  letztere  AnschMneurone  der  Hinter- 
strange,  also  der  langen  Faserziige  des  Hinterwurzelsystems,  darsteUen 
(siehe  oben,  pag.  9 ).  Somit  leiten  sie,  nach  unseren  Ausfiihrungen  im  ersten 
Abschnitte  (pag.  17  u.  18),  Tiefensensibilitat  (Lagesinn  etc.)  und  Tast- 
empfindung.  Aber  im  gleichen  Abschnitte  lernten  wir  noch  kurze  Hinter- 
wurzelfasern  kennen,  die  bereits  im  Hinterhorn  enden  und  an  die  sich 
die  Tractus  spino-thalamici  des  Seitenstranges  anschlieCen.  Diese 
Tractus  spino-thalamici,  die  bald  nach  ihrem  Ursprunge  kreuzen,  streben 
dann  ohne  weitere  Kreuzung  dem  Sehhugel  zu  und  mischen  sich,  nach- 
dem  die  Schleife  aus  den  Tractus  bulbo-thalamici  formiert  worden,  den 
letzteren  bei.  Sie  ubermitteln  unserem  Bewufitsein,  neben  der  Gesamt- 
heit  der  Schmerz-  und  Temperatureindriicke,  einen  Teil  der  Tastper- 
zeptionen.  Nach  den  vorliegenden  klinischen  und  pathologisch-anatomi- 
schen  Erfahrungen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  in  den  der  Rhaphe  be- 
nachliarten  Teilen  der  Schleife  nur  bulbothalamische  Fasern  verlaufen, 
so  da(J  bei  ausschlielilichem  Ausfalle  der  medialsten  Teile  des  Laqueus 
vorwiegend  Muskelsinnstorungen  an  Rumpf  und  Extremitaten  in  die  Er- 
scheinung  treten.  Erst  wenn  sich  die  Zerstorung  auch  auf  die  seitlichen 
Teile  der  Schleife  erstreckt,  pflegen  sich  deutliche  taktile  Ausfalle  nebst 
Schmerz-  und  Temperatursinnstorungen  geltend  zu  machen.  Der  Urn- 
stand,  dafi  letztere  auch  bei  Lasionen  der  Formatio  reticularis  (siehe 
pag.  96)  auftreten  kbnnen,  spricht  fiir  die  von  verschiedenen  Autoren 
geauCerte  Ansicht,  daO  auch  durch  diese  Gegend  ein  Teil  der  Tractus 
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spino-thalamici  seinen  Weg  zum  Sehhiigel  einschlagt.  —  Wahrend  im 
hinteren  Teile  des  Hirnstammes  die  beiderseitigen  Schleifenareale  ein- 
ander  tangieren,  weichen  sie  von  der  Briickenmitte  aus  mehr  und  mehr 
auseinander. 

d)  Die  ventralste  Partie  des  verlangerten  Markes  und  der  Hirn- 
schenkel  nehmen  die  Py  rami  den  ein.  Weniger  oberflachlich  ist  ihre 
Lage  innerhalb  der  Briicke,  wo  sie  auGerdem  durch  die  queren  Faser- 
ziige  in  einzelne  Fascikel  zersprengt  sind.  Auch  fiir  sie  gilt,  wie  fiir  die 
Bahnen  der  Korper-  und  Extremitatensensibilitat,  der  Satz,  dafi  sie, 
binten  einander  eng  benachbart,  nach  vorn  mehr  und  mehr  auseinander- 
weichen.  Dieses  Divergieren  beginnt  hier  freilich  schon  in  der  Oblongata. 

e)  Bei  ihrem  Eintritte  aus  der  inneren  Kapsel  des  Grofihirnes  in 
den  Gehirnstamm  bzw.  in  den  Hirnschenkel  enthalten  die  Pyramiden 
aufier  den  zentralen  motorischen  Bahnen  fiir  Rumpf  und  Extremitaten 
auch  diejenigen  fiir  Kaumuskeln,  Gesichtsmuskulatur,  Kehlkopf  und 
Zunge.  In  diesem  Niveau  deckt  sich  somit  der  Begriff  „Pyramiden- 
bahnen"  keineswegs  mit  demjenigen  „Tractus  cortico-spinalis",  sondern 
schliefit  auch  noch  die  Tractus  cortico-bulbares  in  sich  (supra- 
nuclear motorische  Trigeminus-,  Facialis-,  motorische  Vagus-  und  Hypo- 
glossusbahn).  Aus  dem  Gesamtkomplexe  losen  sich  aber  wahrend  des 
Verlaufes  durch  den  Hirnstamm  diese  letzteren  sukzessive  ab,  um,  nach 
Oberschreitung  der  Mittellinie,  zum  motorischen  Trigeminuskern,  zum 
Facialiskern,  zum  Nucleus  ambiguus  und  zum  Hypoglossus  AnschluC 
zu  gewinnen. 

f)  Langgestreckte  Gebilde,  welche  im  grofiten  Teile  des  Truncus 
cerebri  uns  begegnen,  sind:  Dorsal  in  der  Nahe  der  Mittellinie  das 
hintere  Langsbundel,  lateral  die  spinale  Trigeminuswurzel  mit 
der  ihr  zugehorigen  Kernsaule  (Substantia  gelatinosa  Rolandi).  Longitu- 
dinal und  lateral  verlauft  in  der  Oblongata  aufierdem  die  gesamte  Spino- 
cerebellarbahn,  wahrend  in  der  Briicke  nur  noch  deren  Gowers- 
scher  Anted  den  auf  pag.  94  geschilderten  Weg  einschlagt. 

Behalt  man  die  soeben  aufgezahlten  strukturellen  Kriterien  im 
Auge,  so  begegnet  das  Verstandnis  der  topisch-diagnostischen 
Leitsatze,  die  wir  nun  anschliefien,  keinen  Schwierigkeiten  mehr: 

Das  geringe  Kaliber  der  Medulla  oblongata  bringt  es  mit  sich, 
daC  schon  kleine  Herde,  besonders  in  den  hinteren  Partien,  sehr  bedeu- 
tende  Ausfalle  zu  erzeugen,  namentlich  doppelseitige  klinische  Sym- 
ptom e  hervorzurufen  imstande  sind.  So  vermag  schon  eine  winzige  Blutung 
oder  Erweichung  die  ganze  Zunge  zu  lahmen,  infolge  des  minimalen  Ab- 
standes,  der  die  Hypoglossuskerne  beider  Oblongatahalften  voneinander 
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trennt.  Da  naoh  vorn  der  Hirnstamm  imraer  breiter  wird,  sind  fur  Kern- 
lasionen  die  Bedingungen  zur  Bilateralitat  in  der  Briicke  und  Hirn- 
schenkelhaube  viel  seltener  gegeben  als  im  verlangerten  Marke.  Doch 
die  gegenseitige  Beriihrung  des  rechten  und  linken  Schleifen- 
areals  macht  es  als  verstandlich,  daO  auch  noch  in  der  hinteren  Halfte 
der  Briicke  bilaterale  Zerstorung  derselben  durch  eine  kleine  Lasion 
keineswegs  zu  den  Seltenheiten  gehort,  woraus  doppelseitige  An- 
iisthesie  von  Rumpf  und  Extremitaten  resultiert.  Bei  kleinen  me- 
dianen  Briickenherden  erstreckt  sich  diese 
Anasthesie  gewohnlich  nur  auf  die  Tiefen-  Fig. 38. 

sensibilitat.  Dies  findet  seine  Erklarung 
in  unseren  Ausfiihrungen  von  pag.  97 — 98, 
ebenso  der  Umstand,  dafi  je  weiter  ein 
Herd  seitlich  in  der  Schleife  sitzt  bzw.  noch 
in  die  Formatio  reticularis  hineingreift,  um 
so  mehr  Schmerz-  und  Temperatur- 
sinnstdrungen  sich  einzustellen  pflegen. 
Die  durch  einseitige  Unterbrechung  der 
Schleife  entstandenen  Sensibilitatsausfalle 
sind  natiirlich  kontralateral  (vornehmlich 
in  Form  gekreuzter  Hemiataxie),  es 
sei  derm,  dalJ  die  Unterbrechung  in  der 
untersten  Oblongata,  distal  von  der  De- 
cussatio  lemniscorum,  stattfand.  + 

Homolaterale   Hemiataxie  (und 
zwar  vom  cerebellaren  Typus,  cf.  pag.  33) 
kommt  durch  einseitige  Affektion  des  Trac-    Das  Zustandekommen  der 
tus  spino-cerebellaris  bzw.  des  Corpus  resti-       Hemiplegia  cruciata. 
forme  zustande,  worauf  noch  unter  .,  Klein-  +  =  geiahmt. 

hirn"  eingegangen  werden  soli. 

In  der  Oblongata  sind  auch  die  Pyramiden  einander  so  benach- 
bart,  dafi  es  schon  durch  eine  minimale  Lasion  zu  Tetraplegien 
kommen  kann.  (Dafi  dies  nicht  haufiger  zur  Beobachtung  kommt,  als 
es  tatsachlich  der  Fall  ist,  erklart  sich  aus  dem  Umstande,  dafi  Oblon- 
gataherde  wegen  der  Lebenswichtigkeit  vieler  im  Vaguskern  einge- 
schlossener  Zentren  —  Atmung,  Schlucken,  Herzhemmung  —  in  den 
meisten  Fallen  zum  Tode  fiihren.)  Eine  exzessive  Seltenheit  stellt  auch 
die  Hemiplegia  cruciata  dar,  die  durch  seitlich  an  der  Pyramiden- 
kreuzung  sitzende  Lasionen  realisiert  wird,  wodurch  die  Bahnen  fur  den 
Arm  vor,  diejenigen  fur  das  Bein  nach  dem  Ubertritt  auf  die  Gegenseite 
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getroffen  werden.  Es  verfallen  dann  der  kontralaterale  Arm  und  das 
homolateral  Bein  einer  Lahmung  vom  zentralen  corticospinalen  Typus 
(siehe  Fig.  38). 

Im  basalen  Teile  der  Briicke,  wo  die  Pyramiden,  in  einzelne  Biindel 
zersprengt,  durch  grofie  Mengen  von  Querfaserziigen  getrennt  sind, 
konnen  kleine  Herde  ganz  symptomlos  bleiben,  weil  entweder  zu  wenig 
Pyramidenfasern  alteriert  werden  oder  die  Pyramiden  sogar  ganzlich 
verschont  geblieben  sind. 

Behalten  wir  nun  aber  den  (bei  Hirnstammlasionen  haufigsten) 
Fall  der  einseitigen  Pyramidenlasion  im  Auge,  so  ist  es  klar, 
dafi  eine  Leitungsunterbrechung,  welche  ausschliefilich  die  cortico-spinalen 
Bahnen  betrafe,  genau  dieselben  Symptome  verursachen  miifite,  an  welcher 
Stelle  zwischen  Gehirnrinde  und  Pyramidenkreuzung  sie  nun  auch  safie. 
Deshalb  sind  wir,  um  mit  Bestimmtheit  eine  Hirnstammlasion  diagnosti- 
zieren,  noch  mehr  aber,  um  ihr  richtiges  Niveau  innerhalb  des  Hirn- 
stammes  erkennen  zu  konnen,  auf  die  Funktionsstorungen  von  seiten 
der  Nervenpaare  III  bis  XII  angewiesen,  die  in  solchen  Fallen  so  gut 
wie  nie  vermifit  werden. 

In  der  Tat  ist  auf  der  genannten  Strecke  eine  isolierte  Leitungs- 
unterbrechung der  corticospinalen  Bahnen  durch  herdformige  Lasionen 
fast  unmoglich.  Denn  diese  Bahnen,  die  zentralen  Neurone  der  moto- 
rischen  Riickenmarksnerven,  sind,  wie  bereits  betont,  bis  zum  tlber- 
gange  der  Oblongata  in  das  Halsmark  mit  den  zentralen  Neuronen  der 
motorischen  Gehirnnerven  untermischt.  Dies  Verhaltnis  mag  noch 
Fig.  39  veranschaulichen,  in  der  die  corticobulbaren  Bahnen  des  Facialis 
und  des  Hypoglossus  eingetragen  sind. 

Supponieren  wir  nun  zwei  Herde,  die  eine  Leitungsunterbrechung 
der  Pyramidenbahnen  bedingen:  Ist  diese  Unterbrechung  in  dem  ver- 
1 anger ten  Marke  gelegen  (Herd  A),  so  wird  zwar  neben  der  Extre- 
mitatenlahmung  eine  solche  der  Zunge  einhergehen,  die  Gesichtsmuskeln 
werden  dagegen  normal  funktionieren ;  liegt  die  Untersuchung  in  der 
Briicke  (Herd  B),  so  wird  nebst  der  Zunge  auch  die  Gesichtsmuskulatur 
gelahmt.  Diese  mit  der  corticospinalen  Extremitatenlahmung  einher- 
gehenden  Hirnnervenlahmungen  bekunden,  ebenso  wie  jene,  durch  den 
Mangel  degenerativer  Atrophie  und  das  Fehlen  von  Entartungsreaktion 
ihren  supranuclearen  Sitz.  So  finden  wir  als  wichtiges  lokalisa- 
torisches  Prinzip  fur  die  Hohendiagnostik  im  Truncus  cerebri 
die  Verschonung  der  proximal  vom  Herde  gelegenen  moto- 
rischen Hirnnervenkerne  bei  der  (supranuclearen)  Lahmung 
durch  Pyramidenausf all. 
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Nun  sind  aber  Herde,  die  ein  einziges  Faserbiindel  wie  dasjenige 
der  Pyramiden  betreffen,  bei  den  kleinen  Verkaltnissen,  welche  die 
Oblongata  darbietet,  aufierst  seiten  und  auch  in  den  vorderen  Teilen 
des  Hirnstammes  nichts  weniger  als  haufig.  So  werden  uns  also  in  den 


Fig.  39. 


meisten  Fallen  kombinierte  Ausfalle  vor  Augen  treten,  und  hier  sind 
es  wieder  Storungen  von  seiten  der  Hirnnervenpaare  III  bis  XII,  welche, 
den  Ausfallsersckeinungen  von  seiten  der  langen  Bahnen  sich  zugesellend, 
sofort  auf  die  Lokalisation  des  Prozesses  im  Hirnstamme  hinweisen. 
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Wie  dicht  gedrangt  sich  im  Truncus  cerebri  die  Kerne  jener  Nerven 
aneinander  und  nebeneinander  reihen,  sahen  wir  im  vorhergehenden 
Kapitel.  Kein  Wunder,  dafi  bei  Hirnstammlasionen  fast  ausnahmslos 
der  eine  oder  andere  dieser  Kerne  Schaden  leidet.  Bei  ihrer  grofien 
Vulnerabilitat  braucht  sie  sogar  der  Krankheitsherd  nicht  einraal  direkt 
einzubegreif en.  Schon  die  indirekte  Wirkung  benachbarter  Herde  (Druck, 
Zirkulationsstorung)  kann  sie  schwer  beeintrachtigen.  Wo  aber  ein 
motorischer  Kern  des  Hirnstammes  zugrunde  gegangen,  tragt  natiirlich 
die  daraus  resultierende  Lahmung  seines  Nerven  den  peripheren 
Charakter,  geht  also  rait  Entartungsreaktion  und  degenerativer  Atrophie 
einher.  Sobald  also  letztere  Symptome  an  der  Gesichtsmuskulatur,  an 
der  Kaumuskulatur,  an  der  Zunge,  an  den  Schluck-  und  Kehlkopfmuskeln 
sich  finden,  ist  era  supranuclearer  Sitz  der  Lasion  scblankweg  auszu- 
schliefien.  Und  daC  nun  die  betroffenen  Nerven  in  hohendiagnostischer 
Beziehung  die  wertvollsten  Anhaltspunkte  liefern,  ist  selbstverstandlich. 
Ein  Haubenherd,  der  degenerativ-atrophische  Facialislahmung  setzt, 
aber  Zunge,  Schlund,  Kehlkopf  und  Masseteren  schont,  wird  ungefahr 
im  Niveau  unserer  Fig.  34,  das  heifit  in  der  Hohe  des  caudalen 
Briickenendes  sitzen,  dagegen  weder  nach  vorn  ins  Trigeminusgebiet, 
noch  nach  hinten  in  die  Gegend  des  Nucleus  ambiguus  und  des  Hypo- 
glossus  reichen. 

Eine  weitere  Richtschnur  fur  die  Hohendiagnostik  im 
Hirnstamme  ist  also  durch  die  degenerativ-atrophische 
Lahmung  gegeben,  der  diejenigen  motorischen  Gehirnnerven 
verfallen,  die  ihre  Kerne  innerhalb  oder  im  nachsten  Umkreise 
der  Krankheitsherde  haben. 

Nun  kbnnen  aber  atrophische  Lahmungen  der  von  Gehirnnerven 
innervierten  Muskeln  auch  durch  Krankheitsherde  zustande  kommen, 
welche  diese  Nerven  nicht  im  Gebiete  ihrer  Kerne  und  Wurzeln,  sondern 
in  ihrem  peripheren  Verlaufe  betreffen.  Hier  kommt  nun  ein  weiteres 
Kriterium  in  Frage,  namlich  die  Art  und  Weise,  wie  sich  bei  Hirn- 
stammlasionen die  atrophischen  Hirnnervenlahmungen  mit  den  durch 
die  Zerstorung  der  longitudinal  im  Truncus  verlaufenden  Bahnen 
hervorgerufenen  Symptomen  zu  kombinieren  pflegen.  Es  kommt  namlich 
iiberaus  haufig  zur  sogenannten  Hemiplegia  alternans,  indem,  wie 
Fig.  40  es  veranschaulicht,  Hirrraerven  der  einen  Seite  gleichzeitig  mit 
der  Motilitat  und  eventuell  auch  Sensibilitat  der  distaleren  Bezirke  durch 
die  Lasion  ausgeschaltet  werden. 

Wir  konnen  bei  der  Hemiplegia  alternans  verschiedene  Typen 
unterscheiden : 
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a)  Bei  Affektionen  im  Hirnschenkel  werden  neben  der  Pyramiden- 
lasion,  die  eine  komplette  (das  heiCt  Gesichtsmuskeln,  Zunge  und 


Fig.  40. 


Zustandekommen  der  alternierenden  Hemiplegien. 

A  —  Pedunenlusherd,  eino  Hemiplegia  alternans  oculoraotoria  hervorrufend. 
B  nnd  b  =  Brliekenherde ,  eine  Hemiplegia  alternans  facialis  hervorrufend;  bei  B  mit .  bei  b 
ohne  degenerative  Muskelatrophie  ira  Facialisgebiet. 


Extremitatenmuskulatur  betreffende)  Hemiplegie  auf  der  gegeniiber- 
liegenden  Seite  setzt,  auch  die  Wurzeln  des  gleichseitigen  dritten 
Gehirnnervs  unterbrochen ,  woraus  eine  homolaterale  Oculomotorius- 
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lahmung  resultiert.  So  kommt  die  Hemiplegia  alternans  oculomo- 
toria  (=  Webersche  Lahmung)  zustande  (Fig.  40 A).* 

b)  Bei  Affektionen  im  hinteren  Teile  der  Briicke  kann  auf  analoge 
Weise  die  Hemiplegia  alternans  facialis  (=  Millard- Gublersche 
Lahmung)  in  die  Erscheinung  treten ,  wobei  sich  gleichseitige  Facialis- 
paralyse  mit  gegenseitiger  Extremitatenlahmung  kombiniert  (Fig.  40  B). 
1st  der  Herd  so  grofi,  daC  auBer  dem  Facialis  auch  der  Abducens  auf 
der  Seite  der  Lasion  vernichtet  ist,  so  spricht  man  von  der  Fovilleschen 
Lahmung. 

c)  Selten  (was  sich  aus  den  im  Niveau  der  Oblongata  stark  redu- 
zierten  Kaliberverhaltnissen  des  Hirnstammes  erklart)  kommt  eine  Hemi- 
plegia alternans  hypoglossica  zur  Beobachtung,  bei  der  eine  Zungen- 
halfte  auf  der  ladierten,  die  Extremitaten  auf  der  entgegengesetzten 
Seite  gelahmt  sind. 

Ist  es  auch  die  Kegel,  daG  bei  den  erwahnten  alternierenden  Sym- 
ptomenkomplexen  die  Hirnnervenlahmung  eine  periphere,  degenerative 
ist,  so  kommt  auch  —  speziell  bei  der  Millard- Gublerschen  Lahmung  — 
der  Fall  vor,  daG  sie,  gleich  der  Extremitatenlahmung,  sich  als  supra- 
nucleare  kundgibt.  Die  Erklarung  fur  diese  Tatsache  liefert  uns  die 
Lage  des  Herdes  b  auf  Fig.  40,  der  nicht  den  Facialiskern  oder  die  ihm 
entstammenden  Wurzeln,  sondern  die  zentrale  Facialisbahn  kurz  vor 
Eintritt  in  den  Kern  betrifft,  also  bereits  nachdem  sie  die  Mittellinie 
iiberschritten  und  auf  die  Seite  der  Lasion  getreten  ist. 

Ebenso  wie  motorische  Nerven  kann  auch  der  Trigeminus  an 
einem  alternierenden  Symptomenkomplexe  teilnehmen,  indem  Gefiihl- 
losigkeit  der  einen  Gesichtshalf te  (nebst  den  zugehorigen  Schleim- 
hauten)  sich  mit  Hemiplegie  der  gegeniiberliegenden  Seite  paart. 
Je  nach  den  motorischen  Gehirnnerven ,  die  an  dieser  Hemiplegie  teil- 
nehmen (namentlich  Facialis  und  Hypoglossus),  wird  man  den  Herd  zu 
lokalisieren  suchen ,  denn  an  und  fur  sich  kann  jede  Lasion  des  Hirn- 
stammes, die  caudal  vom  Trigeminuskerne  liegt,  jene  Anasthesie  ver- 
ursachen.  Diese  Moglichkeit  ist  natiirlich  durch  die  spinale  Trigemi- 
nuswurzel  und  die  Substantia  gelatinosa  Rolandi  gegeben.  Frei- 
lich  verursacht  die  Lasion  dieser  Gebilde  keine  so  extensive  Sensibili- 

:;:  Herde,  die,  ohne  eine  Zerstorang  der  Pyramidenbalmen  zu  bedingen,  auf  den 
HirnschenkelfuB  vermoge  ihrer  Nachbarschaft  einen  Eeiz  ausiiben,  die  Oculomotorius- 
fasern  jedoch  durchtrennen,  rufen  motorische  Keizerscheinungen  (Tremor)  der  contra- 
lateralen  Extremitaten  nebst  homolateraler  Oculomotoriuslahmnng  hervor.  Dies  bezeichnet 
man  als  den  Benediktschen  Symptomenkomplex.  Wie  aus  Pig.  37  ersichtlich,  sind  be- 
sonders  Herde  in  einem  Nucleus  ruber  befahigt,  jenes  Syndrom  in  die  Erscheinung 
treten  zu  lassen. 
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tatsstorung  wie  diejenige  des  sensiblen  Hauptkernes  oder  der  in  ihr 
eintretenden  Wurzelfasern.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich ,  daft  die  Zer- 
storung  der  Substantia  gelatinosa  im  verlangerten  Marke  nur  im  Gebiete 
des  ersten  Trigeminusastes  Sensibilitatsstorungen  hervorruft;  doch  liegen 
noch  nicht  genug  beweisende  Beobachtungen  vor,  urn  dies  mit  Bestimmt- 
heit  zu  behaupten.  Wo  audi  Kaumuskellahmung  besteht,  wird  freilich 
die  Verlegung  des  Herdes  auf  die  entsprechende  Seite  der  mittleren 
Briickenpartie  und  nicht  auf  diejenige  tieferer  Niveaus  ohne  Zogern 
geschehen  konnen. 

Auch  die  Korpersensibilitat  kann  sich  an  den  alternierenden 
Symptomenkomplexen  beteiligen,  sei  es,  dafi  der  eine  Hemiplegia  alter- 
nans  erzeugende  Herd  auch  in  die  Schleife  hineinragt  (wobei  die  herai- 
plegische  Partie  von  Rumpf  und  Extremitaten  auch  Sensibilitatsstorungen 
aufweist).  sei  es,  daO  die  Lasion  die  Pyramiden  verschont,  dafiir  aber 
Schleife  und  Hirnnervenzentren  oder  -wurzeln  gleichzeitig  betrifft. 

Wir  haben  uns  deshalb  als  ein  Hauptcharakteristikum 
der  Hirnstammlasionen  ganz  allgemein  den  .,alternierendena 
Charakter  der  motorischen  Storungen  zn  merken.  In  quer- 
schnittsdiagnostischer  Beziehung  vermag  iiberdies  das  spezielle  Bild  des 
vorliegenden  alternierenden  Syndroms  nicht  nur  unzweideutig  die  Seite 
derAffektion  uns  kund  zu  tun,  sondern  auch  ihre  ventralere  oder  dor- 
salere  Lage  und  ihre  Ausdehnung  —  je  nach  der  Zahl  der  teil- 
nehmenden  Hirnnerven,  je  nachdem  Pyramiden  oder  Schleife  oder  Pyra- 
miden plus  Schleife  betroffen  sind  usw. 

Die  Art  und  Weise  der  sonstigen  Deduktionen,  mit  denen  die 
Querschnittsdiagnostik  der  Affektionen  im  Truncus  cerebri  operiert,  sei 
an  den  wichtigsten  Paradigmen  erlautert.  DaD  Haubenerkrankungen 
(und  denselben  sind  auch  solche  Affektionen  gleichzusetzen ,  die  von 
aufien  her  —  wie  etwa  Vermistumoren  des  Kleinhims  —  durch  Druck 
das  Tegmentum  schadigen)  sich  in  allererster  Linie  durch  Ausfalle  im 
Gebiete  der  Hirnstammnerven  offenbaren,  ist  selbstverstandlich,  haben 
doch  letztere  in  der  Haube  ihre  Kerngebiete.  In  solchen  Fallen  ist  aber 
auch  das  hintere  Langsbiindel  durch  seine  dorsale  Lage  zur  Mit- 
beteiligung  pradisponiert;  ist  nun  dieses  wichtige  Assoziationsbundel  der 
Augenmuskelkerne  nur  leicht  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  sehen  wir 
Nystagmus  beim  Blicke  nach  der  ladierten  Seite  auftreten;  ist 
die  Zerstorung  eine  totale,  so  wird  das  kombinierte  Bewegen  der  Augen 
nach  der  ladierten  Seite  iiberhaupt  unmoglich  (konjugierte  Blick- 
lahmung).  Wir  kommen  im  nachsten  Kapitel  auf  diese  Dinge  und  ihre 
Erklarung  eingehend  zuruck. 
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Soweit  es  sich  bei  Haubenerkrankungen  um  die  Schadigung  mo- 
torischer  Kerne  handelt,  wird  sich  natiirlich  der  nucleare  Charakter 
der  Stoning  durch  die  degenerative  Paralyse  kundgeben.  Greift  die 
Lasion  mehr  in  die  Tiefe,  so  gesellen  sich  Sensibilitatsstorungen  in 
Rumpf  und  Extremitaten  dazu  (Laqueus!)  —  bei  noch  grofierer,  ven- 
tralwarts  gerichteter  Ausdehnung  des  Herdes  kommen  endlich  die  Pyra- 
miden  an  die  Reihe  (spastische  Lahmung  der  distal  von  der  Lasions- 
stelle  gelegenen  Muskelgebiete). 

Nicht  minder  wichtig  ist  die  eingehende  und  gewissenhafte  Be- 
riicksichtigung  der  Reihenfolge,  in  der  sich  die  einzelnen  Ausfalle  ent- 
wickeln,  wo  es  sich  um  die  Diagnose  eines  von  derGehirnbasis  aus- 
gehenden  Prozesses  handelt,  der  wie  ein  Tumor  in  den  Hirnstamm  herein- 
wachst  oder,  wie  ein  Aneurysma  der  Arteria  basilaris,  ihn  komprimiert 
In  letzterem  Falle  ist  schon  a  priori  nach  der  anatomischen  Uberlegung 
der  Beginn  mit  mehr  oder  minder  symmetrischen  bilateralen  Pyramiden- 
storungen  am  wahrscheinlichsten ,  an  die  sich  erst  spater  die  Zeichen 
des  Schleifenausfalles  und  die  nuclearen  Hirnnervenlahmungen  anschlieCen 
(mit  Ausnahme  des  Abducens  und  Oculomotorius,  die,  infolge  des  Aus- 
trittes  ihre  Wurzeln  nahe  an  der  Mittellinie,  auch  schon  initial  zerstort 
werden  konnen).  Anders  liegen  die  Dinge  bei  den  Tumorbildungen 
der  Gehirnbasis,  deren  Ausgangspunkt  in  der  Mehrzahl  der  Falle  die 
austretenden  Nervenstamme  sind  oder  die  Meningen  in  der  Umgebung 
von  solchen.  Einseitigkeit  ist  deshalb  die  Regel  und  die  Schadigung 
von  Nervenwurzeln  das  pragnanteste  und  auch  fast  immer  das  initiale 
ortliche  Symptom. 

Hier  begegnen  uns  nun  besonders  haufig  in  der  Anamnese  Reiz- 
symptome,  die  mit  denjenigen,  die  beim  Riickenmarke  besprochen 
worden  sind,  vielfach  eine  vollige  Analogie  aufweisen.  Dies  gilt  nament- 
lich  von  Hyperasthesien  und  neuralgiform  en  „Wurzelschmerzen"  (siehe 
oben  pag.  33)  im  Trigeminusgebiete.  Das  Reizsymptom  des  motorischen 
Trigeminus  ist  der  „ Trismus",  der  zum  Zahneknirschen  fuhrende  Masse- 
terenkrampf,  dasjenige  des  Facialis  sind  Zuckungen  der  Gesichtsmusku- 
latur.  Auch  sensorische  Reizerscheinungen,  wie  ,,Tinnitus",  Ohrensausen, 
Schwindelerscheinungen  etc.,  sind  nicht  selten;  iiber  diese  Punkte  wie 
liber  die  gesamte  Symptomatologie  der  speziellen  Sinnesnerven  des  Hirn- 
stamms,  die  bis  jetzt  absichtlich  aufier  acht  gelassen  wurden,  kommen 
wir  im  nachsten  Kapitel  zu  sprechen.  Am  haufigsten  leiden  bei  Hirn- 
basisprozessen  (neben  den  Tumoren,  Gummen,  Tuberkeln  kommen  auch 
die  zirkumskripten  Meningitiden  hier  in  Betracht)  Facialis,  Abducens 
und  Oculomotorius.  Von  letzterem  sind  offenbar  die  Fasern  zum  Levator 


Text  zu  Fig.  41—45  auf  der  fnlgenden  Seite. 
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R  e  c  h  t  S 

Links 

Kopi 

Accessorius-  und  Hypoglossus- 
lahmung (degenerativ) 

zu  Fig. 

Rumpf  und 
Extremitaten 

Ataxie  und  Oberflachen- 
anasthesie 

Ataxie 

Motilitat  i  n  t  a  k  t 

tN 

Kopf 

Facialis-  und  Abducenslahmung 
(degenerativ), 
konjugierte  Blicklahmung 

60 

Rumpf  und 
Extremitaten 

ytorungen  der  Oberflachen- 
sensibilitat 

Motilita 

t  intakt 

Jvopi 

Nicht  degenerative  Facialis-  und 
Hypoglossusliihmung 

Trigeminusanasthesie  und 
degenerative  Kaumuskellahmung 

Rumpf  und 
Extremitaten 

Hemiplegie 

S  e  n  s  i  b  i  1  i 

tat  intakt 

Kopf 

Nicht  degenerative  Lahmung 
des  Facialis  und  Hypoglossus 

_6p 
S 
3 

Rumpf  und 
Extremitaten 

Hemiplegie, 
Sensibilitiitsstorungen 

Kopf 

Nicht  degenerative  Lahmung 
des  Facialis  und  Hypoglossus 

Oculomotoriuslahmung 
(degenerativ) 

60 

i£ 

N 

Rumpf  und 
Extremitaten 

Hemiplegie 

Sensibilitat  intakt 

palpebrae  am  vulnerabelsten.  denn  in  der  Regel  macht  sich  seine  Alte- 
ration zuerst  durch  Ptosis  kund.  Pyramidenzerstorung  ist  aufierst  selten, 
leichtere  Beeintrachtigung  kommt  erst  nach  und  nach  (durch  Spastizitat, 
Babinski-Reilex  etc.)  zum  deutlichen  Ausdruck.  Nur  die  Lasionen  in  der 
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Nahe  des  Hirnschenkels  haben  eine  grofiere  Tendenz,  den  Pyramiden- 
komplex  zu  vernichten,  so  dafi  auch  bei  Basisherden  die  Hemiplegia  alter- 
nans  oculomotoria,  das  Webersche  Syndrom,  zur  Beobachtung  kommt. 

Wenn  wir  soeben  die  Reizerscheinungen  von  seiten  der  Hirnstamm- 
nerven  als  fiir  basale  Prozesse  charakteristisch  angefuhrt  haben,  so  diirfen 
wir  hier  nicht  unterlassen,  zu  bemerken,  daB  sie,  obwohl  viel  seltener, 
auch  intracerebraleHirnstammprozesse,  namentlich  Blutungen,  begleiten 
konnen.  Selbst  die  spater  zu  besprechenden  cerebellaren  Reizerschei- 
nungen sind  als  Fernwirkung  bei  Pons-  und  Oblongataherden  etwa  ein- 
mal  zu  konstatieren. 

Nur  wenige  Worte  seien  den  Symptomen  der  Vierhugellasionen 
an  dieser  Stelle  gewidmet.  Weil  hier  auf  sehr  kleinem  Raume  viele 
wichtige  Gebilde  nahe  beieinanderliegen  (Oculomotorius-  und  Troehlearis- 
kern,  mediate  Schleife  und  laterale  oder  Acusticusschleife,  ferner  der 
mit  dem  Kleinhirn  und  dem  Riickenmarke  in  Beziehung  stehende 
Nucleus  ruber  tegmenti  und,  wie  wir  spater  naher  erortern  werden,  ein 
wichtiger  Teil  der  Opticusbahn),  findet  man  gleichzeitig  Pupillenlahmung, 
Lahmungen  der  aulieren  Augenmuskeln  (und  zwar  oft  symmetrische 
Paralyse  einzelner  gleichnamiger  Muskeln),  Ataxie,  Schwer- 
horigkeit,  Sehstcirungen  —  vielfach  Symptome,  deren  Einzelheiten  uns 
noch  eingehender  beschaftigen  werden.  Ein  Friihsymptom  des  Druckes 
auf  die  Vierhiigelgegend  (z.  B.  infolge  von  Geschwiilsten  in  den  vorderen 
Kleinhirnpartien)  ist  der  vertikale,  aufwarts  gerichtete,  Nystagmus, 
wovon  weiter  unten  die  Rede  sein  wird.  —  Darauf,  daC  der  Aus- 
gangspunkt  einer  auf  die  Lamina  quadrigemina  driickenden  Geschwulst 
die  Zirbeldrtise  ist  (Epiphysis  cerebri,  Glandula  pinealis),  deutet  das 
Eintreten  von  sexuellen'Erregungszustiinden,  abnormem  Haarwuchs  und 
Adipositas,  bei  jugendlichen  Individuen  auch  von  Hyperplasie  der 
Genitalien  und  abnormem  Langenwachstum  des  Korpers.  Man  fafit  diesen 
Symptomenkomplex  als  den  Ausdruck  einer  veranderten  inneren  Sekretion 
der  Zirbeldriise,  eines  „Dyspinealismus"  auf. 

Dieses  Kapitel  kann  kaum  einen  besseren  AbschluC  finden,  als 
durch  die  Wiedergabe  einiger  auf  Hirnstammquerschnitte  eingezeichneter 
konkreter  Falle  von  herdformigen  Lasionen,  denen  die  klinischen 
Symptome  beigefugt  sind.  Das  Studium  dieser  Bilder  mit  dem  zuge- 
horigen  Texte  wird  eine  kurze  und  bequeme  Rekapitulation  der  oben 
erwahnten  Materie  darstellen  (Fig.  41  —45). 
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2.  Lokalisatorisch  Wichtiges  aus  der  Semiologie  der 
Hirnstammnerven. 

(Mit  spezieller  Beriicksichtigung  der  Differentialdiagnose 
zwischen  peripheren  und  zentralen  Storungen.) 

Gerade  weil  fiir  die  topische  Diagnostik  der  Hirnstammlasionen 
den  Storungen  von  seiten  der  Gehirnnerven  III  bis  XII  eine  so  pro- 
minente  Bedeutung  zukommt,  wie  wir  es  soeben  gesehen  haben,  ist  es 
notwendig,  gewisse  Punkte  ihrer  Semiotik  noch  eingehender  durchzu- 
nehmen.  Und  zwar  wird  es  sich  dabei  teils  darum  handeln,  mit  ge- 
wissen  feineren  lokalisatorischen  Einzelheiten  vertraut  zu  werden,  die 
bis  jetzt  unberiicksichtigt  bleiben  muCten  —  teils  werden  aber  auch 
differentialdiagnostische  Erwagungen  in  Betracht  kommen.  Mufi  es  doch 
selbstverstandlich  nach  Moglichkeit  vermiedeu  werden,  eine  Liision  der 
Hirnstammnerven,  die  aufierhalb  des  Truncus  cerebri  sitzt,  in  ihrer 
peripheren  Natur  zu  verkennen  und  als  zentral  anzusprechen.  Endlich 
aber  wird  es  nicht  uberfliissig  sein,  die  den  Erkrankungen  der  Gehirn- 
nerven entsprechenden  klinischen  Erscheinungen  in  diesem  Zusammen- 
hange  genauer  namhaft  zu  machen,  als  es  bisher  gesehehen  konnte. 

Wir  teilen  von  diesen  Gesichtspunkten  aus  die  Gehirnstammnerven 
ein  in: 

a)  die  caudale  Nervengruppe :  Glossopharyngeus ,  Vagus, 
Accessorius,  Hypoglossus ; 

b)  die  Nerven  des  Kleinhirnbriickenwinkels :  Acusticus 
und  Facialis; 

c)  Trigeminus; 

d)  die  Augenmuskelnerven:  Oculomotorius,  Trochlearis, 
Abducens. 

a)  Die  caudale  Nervengruppe. 

Zahlen  wir  zunachst  die  Ausf allserscheinungen  auf,  die  durch 
Lasionen  der  Nerven  dieser  Gruppe  zustandekommen. 

Der  Hypoglossus  kann  kurzweg  als  der  Nerv  der  Zungen- 
muskeln  bezeichnet  werden.  Ist  doch  seine  Beteiligung  an  der  Inner- 
vation der  unteren  Zungenbeinmuskeln  (Sternohyoideus,  Sternothyreoi- 
deus  und  Omohyoideus),  die  zum  Teil  der  Fixation  des  Kehlkopfes 
dienen,  eine  nur  scheinbare.  In  der  sogenannten  „Ansa  hypoglossi", 
durch  welche  diese  Innervation  geschieht,  verlaufen  namlich  keine 
Fasern  aus  dem  Hirnstamm,  sondern  solche  aus  den  obersten  Cervi- 
calnerven,  die  durch  Anastomosen  in  den  Hypoglossus  hineingelangt 


Topische  Diagnostik  der  Hirnliisionen. 


Ill 


sind.  Die  bilaterale  Hypoglossuslahmung  erzeugt  naturlich  eine  totale 
Glossoplegie :  unbeweglich,  der  Schwere  folgend,  liegt  die  Zunge  auf 
dem  Boden  der  Mundhohle ;  die  Sprache  wird  unverstiindrich,  das  Essen 
bedeutend  erschwert.  Bei  einseitiger  Lahmung  (Hemiglossoplegie)  sind 
dagegen  die  Motilitatsstorungeu  relativ  gering,  namentlich  sind  Reden 
und  Essen  meist  nicht  oder  kaura  beeintraehtigt.  Dies  hangt  wohl  mit 
der  starken  gegenseitigen  Durchflechtung  der  Muskelfasern  beiderZungen- 
halften  zusammen.  Lafit  man  sich  dagegen  die  Zunge  zeigen,  so  bemerkt 
man  —  als  Folge  eines  Uberwiegens  des  Genioglossus,  des  Zungen- 
streckers,  auf  der  gesunden  Seite  —  ein  Abweichen  der  Zungenspitze 
nach  der  Seite  der  Lahmung. 

Der  Accessorius  besorgt  allein  die  Innervation  des  Sternocleido- 
mastoideus,  wahrend  er  bei  derjenigen  des  Trapezius  von  oberen  Cer- 
vicalnerven  unterstuzt  wird.  1st  deshalb  der  Accessorius  zerstort,  so 
kommt  es  zu  vollstandiger  Lahmung  des  Sternocleidomastoideus.  Es 
resultiert  daraus  bei  einseitigem  Sitze  die  Unmoglichkeit,  das  Kinn 
vollstandig  nach  der  entgegengesetzten  Seite  zu  drehen;  bei  doppel- 
seitiger  Lahmung  besteht  aulterdem  eine  Tendenz  des  Kopfes,  nach 
hinten  zu  fallen.  Dagegen  ist  die  Lahmung  des  Cucullaris  keine  voll- 
standige  und  macht  sich  meist  nur  durch  mangelhafte  Kraft  und  Aus- 
giebigkeit  in  der  Hebung  des  Armes  bemerkbar. 

Ein  gemischter  Nerv  ist  der  Vagus.  Einerseits  versorgt  er  die 
Muskulatur  vom  Gaumen,  Pharynx,  Kehlkopf,  Trachea,  Bronchien  sowie 
diejenige  von  Oesophagus,  Magen  und  Diinndarm  mit  motorischen  Fasern 
und  fiihrt  Hemmungsfasern  fur  das  Herz  und  vasomotorische  Fasern 
fiir  zahlreiche  Gefafie.  Andrerseits  ist  er  der  sensible  Nerv  fiir  die  Dura 
mater,  den  aufleren  Gehorgang,  den  unteren  Teil  des  Schlundes,  den 
Larynx,  die  Luftrohre,  die  Speiserohre  und  den  Magen.  In  diesen  Or- 
ganen  enden  demnach  die  peripheren  Nervenfortsatze  aus  den  Zellen 
seiner  beiden  Ganglien,  des  Ganglion  jugulare  und  des  Ganglion  nodosum 
vagi,  welche  als  die  Analoga  der  Spinalganglien  der  sensiblen  Riicken- 
marksnerven  aufzufassen  sind.  Einer  totalen  doppelseitigen  Lahmung 
des  Vagus  kommt  nun  deshalb  keine  Symptomatologie  zu,  weil  sie  so- 
fortigen  Tod  zur  Folge  hat.  Dagegen  konnen  sowohl  eine  doppelseitige 
partielle,  als  eine  totale  einseitige  Vaguslahmung  zur  klinischen  Beob- 
achtung  gelangen.  Im  letzteren  Falle  findet  man  zuniichst  eine  halb- 
seitige  Lahmuug  von  Gaumen,  Pharynx  und  Kehlkopf.  Schlaff  hangt 
die  eine  Hrlfte  des  Velum  palatinum  herab,  wodurch  die  Sprache 
niiselnd  wird.  Das  eine  Stimmband  ist  unbeweglich,  in  Mittel-  oder 
Kadaverstellung,  da  sowohl  die  SchlieCer,  als  die  Offner  der  Glottis 
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aufier  Aktion  gesetzt  sind.  Doch  kann  durch  kompensatorisches  star- 
keres  Vorschieben  des  anderen  Stimmbandes  die  Stimme  normal  bleiberi. 
Meistens  freilich  vird  sie  etwas  heiser  sein  und  in  Fistel  umschlagen. 
Dagegen  sind  die  Schlingbesclrwerden  fast  ausnahmslos  nur  minimale, 
denn  die  Hemipharyngoplegie  ist  infolge  der  gegenseitigen  Durchflechtung 
der  Muskelfasern  des  Schlundes  ohne  grofte  funktionelle  Bedeutung.  Eine 
Herzbeschleunigung,  Tachykardie,  ist  bei  einseitiger  Vagusausschaltung 
nur  ganz  vereinzelt  konstatiert  vvorden;  dasselbe  gilt  von  Respirations- 
storungen  (im  Sinne  einer  Verlangsamung  und  UnregelraaCigkeit  der 
Atemziige).  Bei  unvollstandigen  Vaguslahmungen  sind  nur  einzelne  der 
oben  erwiihnten  Symptome  vorlianden,  zuweilen  sogar  auch  diese  nur 
in  partieller  Ausbildung.  So  kommt  statt  der  totalen  Lahmung  des 
Stimmbandes  auch  die  blofie  Paralyse  des  Cricoarytaenoideus  posticus, 
des  Stimmritzenerweiterers  vor.  Aus  dieser  ,,Posticuslahmung''  resultiert, 
namentlich  wenn  sie  bilateral  ist,  eine  Behinderung  der  Respiration  bei 
normalem  Phonieren.  (Das  umgekehrte  Verhalten,  Aphonie  bei  normaler 
Respiration,  scheint  dagegen  nur  auf  dem  Boden  der  Hysterie  zu  ge- 
deihen.) 

Der  Glossopharyngeus  ist  ein  fast  ausschliefilich  sensibler 
Nerv,  dessen  Zellen  im  Ganglion  superius  und  im  Ganglion  petrosum 
glossopharyngei  liegen.  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  ist  ihm  iiber- 
dies  nur  ein  kleiner  motorischer  Anteil  zuzuerkennen,  der  den  Musculus 
st)  lopharyngeus ,  einen  Heber  des  Schlundkopfes,  versorgt.  Der  Glosso- 
pharyngeus vermittelt  die  sensiblen  Eindriicke  aus  dem  obersten  Teile 
des  Pharynx  und  aus  dem  Mittelohr  sowie  die  Geschmacksperzeptionen 
vom  Gaumen  und  vom  hintersten  Zungendrittel.  Demgemafi  ist  Ageusie 
in  den  zuletzt  genannten  Gebieten  das  wichtigste  Symptom  seines  Weg- 
falls;  auch  eine  Anasthesie  des  Schlundkopfes  kann  nachgewiesen 
werden,  namentlich  aber  der  Wegfall  von  Rachen-  und  Gaumenreflex, 
der  freilich  nur  bei  rechts  und  links  abweichendem  Verhalten  lokali- 
satorische  Bedeutung  hat,  (Beiderseitiger  kommt  bekanntlich  auch  rein 
funktionell  vor.)  Der  Stylopharyngeus  ist  als  Heber  des  Schlundkopfes, 
in  welcher  Funktion  er  sich  mit  dem  Pharyngopalatinus  teilt,  zu  wenig 
wichtig,  als  daC  deutliche  motorische  Storungen  von  seinem  alleinigen 
Ausfalle  zu  erwarten  waren. 

Was  die  Reizsymptome  anbelangt,  die  im  Gebiete  der  caudalen 
Gruppe  der  Hirnstammnerven  zur  Beobachtung  gelangen,  so  kommt 
ihnen  samt  und  sonders  eine  wesentliche  topisch-diagnostische  Bedeu- 
tung nicht  zu.  Ein  Teil  derselben  ist  fast  ausnahmslos  ins  Gebiet  der 
Neurosen  zu  verweisen  und  gestattet  somit  keinen  Schlufi  auf  eine  orga- 
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nische  irritative  Lasion  der  betreffenden  anatomischen  Gebilde.  Dies  gilt 
namentlich  von  den  verschiedenen  Formen  des  Glossospasmus,  den 
tonischen  oder  klonischen  Zungenkrampfen,  ferner  von  der  Accessorius- 
krampfen  (Spasmus  nutans  etc.).  Auch  Pharyngismus,  Laryngismus  und 
Oesophagismus  werden  sich  kaum  je  auf  eine  lokalisierte  Vaguserkrankung 
zuriickfiihren  lassen.  Wo  diese  Zustande  nicht  auf  der  Basis  einer  all- 
gemeinen  funktionellen  oder  organischen  Nervenkrankheit  (Hysterie, 
Tetanie,  Tabes,  Lyssa,  Tetanus)  entstehen,  sind  sie  in  der  Regel  reflek- 
torisch  durch  Erkrankungen  der  betreffenden  Teile  des  Respirations- 
und  Digestionstractus  ausgelost.  Dagegen  sind  wir  freilich  berechtigt, 
Bradykardie,  Cheijne-Stokessches  Atmen  und  cerebrales  Erbrechen  als 
Reizsymptome  von  seiten  der  buMren  Vaguszellen  aufzufassen.  (Soli 
doch  zum  Beispiel  das  Erbrechen,  das  durch  Apomorphininjektionen  pro- 
voziert  wird,  ausbleiben,  wenn  [bei  Bulbarparalyse  etc.]  der  Vaguskern 
in  seiner  Integritat  gelitten  hat,  und  andrerseits  die  Bradykardie  durch 
Vagusreizung  [im  Gegensatze  zu  derjenigen  bei  Lasionen  des  atrioven- 
tricularen  Biindels  am  Herzen]  durch  eine  subcutane  Injektion  von 
0,002  Atropin  zu  beinflussen  sein).  Trotzdem  muU  auch  diesen  Krank- 
heitserscheinungen  topisch-diagnostische  Bedeutung  abgesprochen  werden; 
sie  konnen  mimlich  infolge  der  offenbar  au!3erordentlich  grofien  Empfind- 
lichkeit  der  in  Frage  kommenden  Vaguskerne  bei  alien  mit  Hirndruck 
einhergehenden  intrakraniellen  Affektionen  auftreten,  ohne  Riicksicht  auf 
deren  Sitz.  Infolgedessen  zahlt  man  sie  gewohnlich  —  und  mit  Recht  — 
nicht  den  Herd-,  sondern  den  Allgemeinsymptomen  der  Gehirnerkran- 
kungen  zu. 

Scheiden  somit  die  Reizerscheinungen  aus  unserer  Betrachtung 
aus,  so  ist  es  bei  den  Ausfallserscheinungen  im  Gebiete  der  Gehirn- 
nerven  IX  bis  XII  um  so  wichtiger  zu  entscheiden,  wo  die  Unterbrechung 
ihrer  Leitungen  stattgefunden  haben  mag  —  ob  zwischen  GroOhirn  und 
Oblongata  (supranuclear),  ob  im  Bereiche  der  bulbaren Kerne  (nuclear), 
ob  jenseits  derselben  auf  dem  peripheren  Verlaufe  (inf ranuclear). 
Bei  letzterer  Eventualitat  ist  es  praktisch  auch  noch  auCerst  wichtig 
zu  unterscheiden  zwischen  intracraniellen  und  extracraniellen 
Lasionen. 

Die  supranuclearen  Lalimungen  sind,  soweit  motorische  Systeme 
in  Frage  kommen,  selbstverstandlich  in  erster  Linie  aus  dem  Fehlen 
der  degenerativen  Atrophie  und  der  Entartungsreaktion  in  den  betroffenen 
Muskeln  zu  diagnostizieren,  auRerdem  ist  eventueU  auf  die  Feststellung 
einer  gesteigerten  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  Wert  zu 
legen.  Es  sind  dies  Dinge  von  genereller  Geltung.  Ein  besonderes  Geprage 
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wird  aber  den  supranuclearen  Lahmungen  der  uns  jetzt  beschaftigenden 
Nervengruppe dadurch verliehen,  d afi ihre  corticobulbarelnnervation 
eine  bilaterale  ist.  Jede  Grofihirnhemisp  hare  beteiligt  sich 
namlich  an  der  Innervation  der  beiderseitigen  Kerne.  Dies 
gilt  vor  allem  fur  den  Vagus.  Infolgedessen  machen  einseitige  Unter- 
brechungen  der  Bahnen  zwischen  Gehirnrinde  und  Nucleus  ambiguus 


Fig.  46. 


Das  Kehlkopfzentrum  im  Nucleus  ambiguus. 

Paradigma  bilateraler  supranucleiirer  Innervation. 

(Einseitige,  supranuclear©  Lasion  X  verraag  keine  Kehlknpflahmung  hervorzurufen.) 


keine  klinisch  nacbweisbaren  Storungen,  da  die  eine.  in  intakter  Ver- 
bindung  mit  den  Kernen  rechts  und  links  verbliebene  Grofihirnhalfte 
ausreicht,  um  die  Funktionen  auch  der  gleichseitigen  Schlund-  und 
Kehlkopfmuskeln  zu  gewahrleisten  (siehe  Fig.  46). 

Haben  wir  deshalb  eine  halbseitige  Pharyngo-  und  Laryngoplegie 
vor  uns,  so  kbnnen  wir  schon  vor  der  elektrodiagnostischen  Prufung  etc. 
die  supranucleare  Natur  dieser  Lahmung  ausschlieCen.  —  Nur  wenig 
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anders  liegen  die  Dinge  beim  Accessorius  und  beim  Hypoglossus. 
Was  den  ersteren  betrifft,  so  sehen  wir  bei  den  cerebralen  Hemiplegien 
die  Funktionen  des  Sternocleidomastoideus  fast  immer  ebenso  intakt 
bleiben  wie  diejenigen  der  Glottis  und  wie  der  Schluckmechanismus. 
Also  auch  hierfiir  ausgiebige  doppelseitige  Rindeninnervation.  Der 
Cucullaris  freibxh  pflegt  nur  in  seiner  oberen  (=  clavicularen)  Portion 
der  Halbseitenlahmung  zu  entgehen.  Nur  dieser  Teil,  den  man  auch 
als  den  respiratorischen  bezeichnet,  scheint  demnach  beiderseitiger 
Rindenzentren  teilhaftig  zu  sein.  (Der  Rest  des  Muskels  gehort  iibrigens 
nicht  nur  ins  Versorgungsrevier  des  Accessorius,  sondern  auch  in 
dasjenige  oberer  Cervicalwurzeln.)  —  Beim  Hypoglossus  endlich  vermag 
auch  die  einseitige  nucleare  und  infranucleare  Lahmung,  also  periphere 
Hemiglossoplegie  (wie  wir  bereits  auf  pag.  108  betonten),  keine  schweren 
Motilitatsstorungen  zu  setzen  —  eine  Folge  der  starken  gegenseitigen 
Durchflechtung  der  Muskelfasern  beider  Zungenhalften.  Da  bei  supra- 
nuclearem  Sitze  der  Lasion  noch  die  Tatsache  einer  zwar  gekreuzt 
uberwiegenden,  aber  doch  beiderseitigen  corticalen  Innervation  dazu  kommt, 
darf  es  nicht  wundernehmen ,  dafi  bei  derartigen  Unterbrechungen 
(man  denke  an  den  klassischen  Fall  der  cerebralen  Hemiplegie)  die 
funktionellen  Storungen  aufierst  gering  sind  und  nur  in  dem  Abweichen 
der  vorgestreckten  Zunge  nach  der  gelahmten  Seite  (siehe  pag.  Ill) 
zum  Ausdrucke  zu  kommen  pflegen. 

Beidseitige  Unt erbrechung  ihrer  supranuclearen  Bahnen 
wird  dagegen,  wie  aus  dem  soeben  Erorterten  zur  Evidenz  hervorgeht, 
eine  beidseitige  Lahmung  bzw.  Parese  der  oben  angefiihrten  Nerven- 
paare  nach  sich  ziehen,  zugleich  mit  einer  schweren  Beeintrachtigung 
der  Schlund-,  Kehlkopf-  und  Zungenmotilitat.  Diese  Beeintrachtigung 
kommt  derjenigen  nahe,  die  wir  bei  den  Zerstorungen  der  bulbaren 
Nervenkerne  beobachten,  welche  die  Gruppe  der  Bulbarparalysen  konsti- 
tuieren.  Man  spricht  deshalb  von  „pseudobulbarparalytischen"  Symptomen 
und  diese  konnen  auf  zweierlei  Weise  zustande  kommen :  1.  Es  kommt 
zu  simult,  ner  Unterbrechung  symmetrischer  corticobulbarer  Bahnen. 
2.  Der  einseitigen  Unterbrechung,  die  wegen  der  bilateralen  Innervation 
der  betreffenden  Kerne  die  von  ihnen  beherrscbten  Funktionen  unbe- 
eintrachtigt  liefi  (also  z.  B.  einer  Hemiplegie  vom  basalen  Typus),  gesellt 
sich  spater  eine  solche  auf  der  Gegenseite  hinzu;  sofort  werden  die 
pseudobulbaren  Erscheinungen  (natiirlich  beiderseits)  manifest. 

Um  nun  den  Symptomenkomplex  der  Pseudobulbarpar alyse 
im  Zusammenhang  besprechen  zu  konnen,  sei  uns  ein  kleiner  Exkurs 
hier  gestattet.  Wir  wollen  namlich  vorwegnehmen,  dafi  dem 
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motorischen  Trigeminus  (also  den Kaumuskeln)  eine  bilaterale 
Rindeninnervation  ebenso  zukommt  wie  dem  Vagus  —  ferner 
dafi- einseitige  Unterbrechung  der  corticobulbaren  Babn  f iir 
den  untersten  Facialisanteil  (bzw.  den  Orbicularis  oris)  zwar 
eine  Hemiparese  desselben  hervorbringt,  aber  erst  die  doppel- 
seitige  Unterbrechung  die  Funktion  der  Lippen  als  Sprach- 
werkzeuge  annahernd  so  zu  storen  vermag,  wie  dies  bei  der 
Bulbarparalyse  der  Fall  ist  (siehe  unten,  pag.  119).  Auch  diese 
Apparate  werden  nun  bei  der  Pseudobulbarparalyse  in  analoger 
Weise  beeintrachtigt  wie  diejenigen  der  caudalen  Oblongata- 
nerven.  Infolgedessen  gestaltet  sich  das  aufierst  charakteristische 
klinische  Bild  der  Pseudobulbarparalyse  (auch  supranuclear  Glosso- 
pharyngolabial-Paralyse  genannt)  wie  folgt :  Die  Sprache  ist 
schleppend,  monoton,  zuweilen  aphonisch.  Wahrend  die  Vokalbildung 
weniger  leidet,  werden  die  Konsonanten  schlecht  und  miihsam  ausge- 
sprochen,  so  dafi  in  schweren  Fallen  die  Sprache  unverstandlich  wird. 
Oft  geht  beim  Reden  der  Atem  aus,  zum  Vollenden  des  Satzes  ist  mehr- 
maliges  Ansetzen  notig  (sakkadierte,  semi-explosive  Sprache).  Je  naeh- 
dem  die  Lippenparese  oder  diejenige  des  Gaumens  dominiert,  stehen 
die  Storungen  der  Labialenbildung  im  Vordergrund  oder  mehr  das 
„Naseln".  Die  Zungenmotilitat  kann  so  schwer  beeintrachtigt  sein,  dafi 
die  Zunge  unbeweglich  dem  Mundboden  aufliegt;  meist  aber  lafit  sie 
sich,  jedenfalls  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  vorstrecken,  aber  dann 
machen  sich  Storungen  in  den  Seitwartsbewegungen  oder  in  der  Rinnen- 
bildung  geltend  oder  das  mehrmalige  Wiederholen  des  Vorstreckens 
ftihrt  zur  baldigen  Erlahmung.  (Es  liegt  eben  in  vielen  Fallen  eine  nur 
partielle  Durchtrennung  der  bilateralen  Rindenbahnen  vor.)  Auch  die 
Bewegungen  des  Gaumens  sind  entweder  aufgehoben  oder  nur  trage 
und  inkomplett;  am  Kehlkopf  erreicht  die  Stimmbandparese  nur  selten 
hohere  Grade.  Die  Kaumuskeln  sind  gewohnlich  wiederum  starker  be- 
troffen:  ein  festes  ZusammenbeiBen  der  Zahne  ist  unmoglich,  der  Mund 
bleibt  oft  dauernd  halbgeoffnet.  Die  eventuelle  Lahmung  der  Pterygoidei 
gibt  sich  durch  die  Unmoglichkeit  der  Pro-  und  Lateropulsion  des  Unter- 
kiefers  kund;  zuweilen  sind  auch  die  Mundoffner  lahm,  dann  ist  das 
totale  Offnen  und  das  Offnen  gegen  Widerstand  unausfiihrbar.  Die 
Nahrungsaufnahme  zeigt  oft  aufierst  pragnante  Storungen.  Hier  spielt 
vorerst  neben  der  Schwache  der  Kaumuskeln  diejenige  von  Zungen-, 
Lippen-  und  Wangenmuskulatur  eine  Rolle:  Die  Speisen  konnen  nicht 
unter  die  Zahnreihen  geschoben  werden,  fallen  aus  dem  Munde  heraus, 
mussen  oft  unter  Nachhilfe  des  Fingers  in  den  Rachen  befordert  wer- 
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den  usw.  Kommt  gar  noch  Gaumen-  und  Rachenlahmung  dazu,  so  ver- 
irren  sich  Speiseteile  in  die  Nase  oder  den  Kehlkopf.  Doch  in  leichteren 
Fallen  geht  der  ECakt,  namentlich  wenn  der  Patient  langsam  ifit  und 
feste  und  halbfliissige  Speisen  bevorzugt,  noch  relativ  gut  von  statten.  — 
Was  den  grofien  prinzipiellen  Unterschied  zwischen  diesen 
Storungen  und  denjenigen  der  echten  Bulbiirparalyse  aus- 
macht,  ist  der  Umstand,  daO  die  gelahmten  Muskeln  des 
Pseudobulbaren  keine  degenerative  Atrophie  und  keine  Ent- 
artungsreaktion  zeigen.  Also,  mutatis  mutandis,  der  gleiche  Unter- 
schied wie  ihn  gegeniiber  einer  spinalen  progressiven  Muskelatrophie 
die  spastische  Spinalparalyse  darbietet.  Echte  Kontrakturzustiinde  konnen 
sich  sogar  nach  und  nach  an  den  Lippen,  der  Zunge,  dem  Gaumen  der 
Patienten  mit  Pseudobulbarparalyse  einstellen.  Die  Steigerung  des  Masse- 
terenreflexes  wird  kaum  je  vermifit  und  ist  leicht  verstandlich. 

Wir  gehen  iiber  zu  den  nuclear  en  Lahmungen  der  caudalen 
Hirnstammnervengruppe ,  die,  wie  wir  soeben  sahen,  von  den  supra- 
nucleiiren  unschwer  zu  differenzieren  sind.  Die  Entartungsreaktion  ist 
an  der  Zunge,  am  Sternocleidomastoideus  und  einzelnen  Cucullaris- 
biindeln  mit  Leichtigkeit  nachzuweisen,  etwas  schwieriger  am  Gaumen 
oder  gar  am  Rachen.  Am  Kehlkopf  wird  ihre  regelrechte  Feststellung 
uberhaupt  nur  einem  sehr  geiibten  Spezialisten  gelingen  konnen;  in 
praktischer  Beziehung  werden  wir  uns  mit  dem  Nachweis  begniigen, 
daC  starke  elektrische  Reizung  des  Recurrensstammes  am  Halse  keine 
Stimmbandadduktion  zur  Folge  hat.  An  der  Zunge  (die  unter  alien 
Muskeln  der  Inspektion  uud  Palpation  am  besten  zuganglich  ist)  machen 
sich  iiberdies  bald  Volumabnahme,  abnorme  Runzelung,  Weichheit,  Schlaff- 
heit  und  fibrillares  Zittern  sehr  deutlich  bemerkbar. 

Nicht  so  einfach  gestaltet  sich  die  Unterscheidung  der  nuclearen 
von  den  infranuclearen  Lasionen,  das  heilJt  von  denjenigen,  welche 
die  betreffenden  Nerven  an  irgend  einer  Stelle  ihres  per ipheren  Ver- 
laufes  treffen.  Die  elektrodiagnostische  Untersuchung  und  das  Fahnden 
auf  degenerative  Atrophie  lassen  natiirlich  hier  vollkommen  im  Stiche, 
da  es  fiir  diese  Erscheinungen  irrelevant  ist ,  an  welcher  Stelle  des 
Verlaufes  die  betreffenden  peripheren  motorischen  Nerven  unterbrochen 
worden  sind.  Hier  wird,  wo  nicht  etwa  Art  und  Ort  der  vorliegenden 
Yerletzung  oder  Erkrankung  ohne  weiteres  auf  die  infranucleare  Natur 
der  Lahmungen  hinweisen,  die  Beriicksichtigung  der  sonstigen  Symptome 
auf  die  richtige  Fahrte  fiihren  miissen.  Die  Volumverhaltnisse  der  Oblon- 
gata sind  so  klein,  dafi  eine  nucleare  Lahmung  des  Glossopharyngeus, 
Vagus,  Accessorius  oder  Hypoglossus  kaum  je  isoliert  vorkommen  wird. 
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Wo  aber  die  Ausfalle  von  seiten  dieser  Nerven  sich  nicht  miteinander 
kombinieren,  werden  meistens  Storungen  von  seiten  der  Korpersensibi- 
litat  und  Motilitat,  in  der  Regel  dem  alternierenden  Lahmungstypus  (siehe 
oben  pag.  104 — 105)  entsprechend,  zu  konstatieren  sein.  Ferner  liegen 
die  beidseitigen  Hypoglossuskerne  einander  so  nahe,  dafi  bei  nuclearem 
Sitze  der  Lasion  in  den  meisten  Fallen  beidseitige  Zungenlahmung  zu- 
stande  kommt.  Sehr  wichtig  ist  aber  die  Tatsache,  da6  bei 
nuclearen  Affektionen  im  Gegensatze  zu  den  infranuclearen 
die  Hypoglossuslahmung  mit  einer  Parese  des  gleichseitigen 
Orbicularis  oris  einhergeht.  Wir  miissen  deshalb  annehmen,  da!3 
sich  an  der  Innervation  des  Orbicularis  oris  nicht  nur  der  Facialiskern, 
sondern  auch  derjenige  des  Hypoglossus  beteiligt.  Auf  Fig.  48  haben  wir 
darum  angedeutet,  daft  der  Hypoglossuskern  intrabulbar  einige  Neurone 
in  den  Facialisstamm  entsendet,  wenn  auch  der  anatomische  Beweis  fiir 
diese  Hypothese  nicht  erbracht  ist. 

Kombinierte  Lahmungen  verschiedener  Nerven  der  caudalen  Gruppe 
konnen  auch  bei  infranuclel'irem ,  aber  intracraniellem  Sitze  der 
Lasion  vorkommen  (Geschwiilste ,  Aneurysmen,  Exsudate  etc.  in  die 
hintere  Schadelgrube).  Es  resultiert  der  charakteristische  Symptomen- 
komplex  der  Gaumen-,  Kehlkopf-  und  Zungenlahmung,  zuweilen  sind 
auch  Sternocleidomastoideus  und  Cucullaris  betroffen*;  der  Orbicula- 
ris oris  bleibt  jedoch  intakt.  Im  iibrigen  spricht  die  Reihenfolge 
in  der  Entwicklung  der  Symptome  fiir  den  basalen  Sitz  der  Affektion, 
wie  oben  (pag.  106)  dargetan. 

Nach  dem  Austritt  aus  der  Schadelhohle  —  also  im  extra- 
craniellen  Verlaufe  —  sind  die  Bedingungen  zu  gemeinschaftlichem 
Untergange  mehrerer  der  uns  beschaftigenden  Nerven  nur  sehr  seiten 
gegeben,  namlich  durch  einen  Krankheitsprozefi,  der  weit  oben  am  Halse 
seinen  Sitz  hat  —  und  ein  solcher  wird  meistens  der  direkten  Kon- 
statierung  durch  Inspektion,  Palpation  und  Rontgenoskopie  nicht  entgehen 
konnen.  Und  was  endlich  die  Leitungsunterbrechungen  anbelangt,  die 
irgendwo  im  peripheren  Verlaufe  eines  der  in  Frage  kommenden  Nerven 
stattgefunden  haben,  so  werden  sie  in  der  Regel  nur  partielle  Lahmungen 
erzeugen,  das  heiftt  die  proximal  von  der  Lasionsstelle  abgegangenen 
Nervenzweige  verschonen.  So  sind  Storungen  des  Schlingmechanismus 
bei  extracraniellen  Vaguserkrankungen  uberhaupt  seiten;  ist  der  Nerv 
nun  gar  erst  im  Mediastinum  (durch  Tumoren,  Aortenaneurysmen  etc.) 

*  Eine  Hemiplegia  pharyngo-laryngea  oder  glosso-pharyngo-laryngea  wird  als  der 
Avellissche  Symptomenkomplex  bezeichnet;  gesellt  sich  eine  gleichseitige  Lahmung  von 
Sternocleidomastoideus  und  Cucullaris  hinzu,  so  spricht  man  vom  Schnu'dtstihen  Syndrom. 
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gesehadigt,  so  pflegt  nur  das  Bild  der  Recurrenslahmung  —  Stimmband- 
lahmung  in  Mittelstellung  (siehe  oben  pag.  Ill)  —  in  die  Erscheinung 
zu  treten.  Das  umgekehrte  Verhalten  gilt  fur  den  Hypoglossus:  wird  er 
von  Krankheitsprozessen  erst  im  Bereiche  oder  unterhalb  derjenigen 
Stelle  seines  peripheren  Trajectes  affiziert,  wo  die  Wurzelfasern  der  in 
die  Ansa  eintretenden  oberen  Cervicalnerven  zu  ihnen  stoCen,  so  resul- 
tieren  daraus  Symptome,  die  sonst  der  Hypoglossuslahmung  frerad  sind. 
Namlich  die  Paralyse  der  aufieren,  von  der  Ansa  inner vierten  Kehlkopf- 
muskeln  (Sternohyoideus,  Sternothyreoideus,  Omolryoideus),  kenntlich  an 
der  degenerativen  Atropine  der  den  Schildknorpel  bedeckenden  Muskel- 
schicht  und  an  der  seitlichen  Verschiebung  des  Larynx  beim  Schlucken. 

b)  Die  Nerven  des  Kleinhirnbruckenwinkels. 
a)  Der  Facialis. 

Dieser  Nerv  versorgt  alle  Gesichtsmuskeln  —  mit  Einschlufi  des 
Buccinator,  aber  mit  Ausnahme  des  vom  Oculomotorius  innervierten  Le- 
vator palpebrae  superioris  —  vom  Frontalmuskel  bis  herunter  zura  Pla- 
tysma  myoides.  Auflerdem:  Stylohyoideus,  hinterer  Bauch  des  Digastricus 
und  Stapedius. 

Der  Ausfall  der  motorischen  Facialisf unktion  ruft  das  Bild 
der  Gesichtslahmung,  Prosopoplegie  hervor,  die,  wenn  einseitig,  als  Mo- 
noplegia facialis,  wenn  beidseitig,  als  Diplegia  facialis  zu  bezeichnen  ist. 
Sie  fiihrt  auch  den  Namen  Bellsche  Lahmung.  Die  gelahmte  Gesichts- 
seite  lafit  jede  Mimik  vermissen,  ist  maskenartig,  unbeweglich,  ausdrucks- 
los,  die  Nasolabialfalte  ist  verstrichen,  die  Stirn  kann  nicht  gerunzelt, 
das  Auge  —  wegen  des  Ausfalls  der  Wirkung  des  Orbicularis  oculi  — 
nicht  geschlossen  werden  (Lagophthalmus),  der  Mundwinkel  hangt  herab. 
Der  Tiefstand  des  Zungengrundes  verrat  die  Lahmung  des  Stylohyoideus 
und  hinteren  Digastricusbauches,  eine  abnorme  Feinhorigkeit  und  beson- 
dere  Empfindlichkeit  gegen  tiefe  Tone  (Oxyakoia,  Hyperakusis) ,  die- 
jenige  des  Museums  stapedius,  der  die  Fenestra  ovalis  der  Paukenhohle 
durch  die  Steigbiigelplatte  zu  verschlieflen  hat. 

Nun  fiihrt  aber  der  Facialisstamm  von  seinem  Ursprungsgebiete 
an  auch  noch  andersartige  centrifugale  Fasern  mit  sich,  namlich: 

1.  Solche  fur  die  Tranensekretion.  Diese  Fasern  verlassen 
bereits  auf  dem  Wege  durch  die  Schadelwandung  (Canalis  Fallopii),  und 
zwar  an  derjenigen  Stelle,  wo  die  als  „Geniculum''  bezeichnete  Knickung 
des  Facialisstammes  stattfindet,  diesen  letzteren,  um  durch  eine  Ana- 
stomose (Nervus  petrosus  superficialis  major)  in  den  Nervus  lacrymalis 
trigemini  zu  gelangen. 
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2.  Solche  fiir  die  Speichelsekretion,  deren  Komplex  als  „Nervus 
interraedius  Wrisbergi'-  oder  audi  als  „SapoIinischer  Nerv"  zusammen- 
gefafit  wird  (vgl.  auch  weiter  unten,  pag.  135).  Auch  diese  Fasern  ver- 
lassen  den  Facialisstamm  bereits  im  Canalis  Fallopii  (freilicb  erst  dicht 
iiber  dem  Foramen  stylomastoideum).  Auch  sie  zweigen  zum  Trigeminus- 
gebiete  ab.  Die  betreffende  Anastomose  stellt  die  sogenannte  Chorda 
tympani  dar.  Durch  sie  gelangen  die  salivatorischen  Facialisneurone  in 
den  Nervus  lingualis  trigemini. 

Auf  der  Strecke  zwischen  dem  Abgang  des  Nervus  petrosus  super- 
ficialis  major  und  demjenigen  der  Chorda  tympani  ist  aber  dem  Fa- 
cialisstamme  eine  weitere  Kategorie  von  Fasern  beigemischt, 
die  eigentlich  einem  anderen  Gehirnnerven  zugehoren,  dem  Trigeminus, 
und  nur  eine  Zeitlang  mit  dem  Facialis  verlaufen,  urn  dann  wieder  zum 
Trigeminus  zuriickzukehren.  Es  sind  centripetale  Fasern,  namlich  die 
Geschmacksfasern  aus  den  vorderen  zwei  Dritteln  der  Zunge. 
Vom  Lingualis  treten  sie  durch  die  Chorda  tympani  zum  Facialisstamm 
im  Canalis  Fallopii  iiber,  ziehen,  dessen  motorischen  und  salivatorischen 
Fasern  angeschlossen,  bis  zum  Geniculum  herauf  und  treten  hier  in  das 
„  Ganglion  geniculi"  ein.  Letzteres  gehort  also  genau  genommen  dem 
Facialis  nicht  an  (denn  centrifugale  Nerven  haben  ja  keine  Ganglien  !).* 
Vom  Ganglion  aus  ziehen  diese  Geschmacksfasern  neben  den  lacryma- 
torischen  Fasern  des  Facialis,  die  sie  gleichsam  abgeholt  haben,  via 
N.  petrosus  superficialis  major  zum  Trigeminus  zuriick.  Werden  sie  nun 
auf  ihrem  kurzen  Wege  im  Facialisstamme  von  einer  Lasion  des  letzteren 
mitbetroffen,  so  gesellt  sich  das  klinische  Zeichen  ihrer  Leitungsunter- 
brechung  (Ageusie  oder  Hypogeusie  in  den  vorderen  zwei  Zungendritteln), 
obwohl  der  eigentlichen  Facialisfunktion  fremd,  der  Prosopoplegie  bei; 
mitgefangen,  mitgehangen.** 

Die  bis  jetzt  geschilderten  Verhaltnisse  der  peripheren  Facialis- 
bahn  und  ihrer  verschiedenen  Componenten  mag  das  Schema  auf  Fig.  47 
veranschaulichen;  aber  auch  die  zentrale  supranuclear  Facialisbahn 
bietet  nicht  ganz  einfache  Verhaltnisse  dar,  und  zwar  nach  zwei  Rich- 
tungen  hin: 


*  Nach  der  Auffassung,  wonach  der  Nervus  intermedins  als  gemischter 
Nerv  zu  betrachten  ist,  d.  h.  neben  den  secretorischen  auch  eine  Anzahl  Geschmacks- 
fasern enthalt  (s.  unten,  pag.  135,  FuBnote),  miiBte  freilich  das  Ganglion  geniculi  als 
teilweise  zum  Intermedins  gehorig  bezeichnet  werden. 

**  Iiber  vasomotorische  und  SchweiBfasern  im  Facialisstamme  siehe  unten,  bei 
„ Trigeminus";  dort  auch  iiber  die  Frage  des  Eintrittes  von  Geschmacksfasern  aus  der 
Chorda  tympani  in  das  Kerngebiet  des  Intermedius  (FuBnote  auf  pag.  135). 
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des  Vagus)  bilaterale  Rindeninnervation.  Die  Stirnmuskeln  sind  eben 
ein  eigentlicb.es  Paradigma  fur  synergische  Aktion  der  beiderseitigen 
Gebiete  und  aucb  der  Orbicularis  oculi  wird  unter  gewohnlichen  Be- 
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dingungen  stets  rechts  und  links  gleichzeitig  kontrahiert;  das  isolierte 
Schlieben  eines  Auges  muO  bekanntlich  besonders  erlernt  werden.  Der 
untere  Facialis  dagegen  (Mund-  und  Wangenfacialis)  hat  gekreuzte 
Bindeninnervation;  beim  Essen,  bei  der  Mimik  etc.  werden  eben  sehr 
haufig  gleichnamige  Muskeln  asymmetrisch  verwendet. 


Fig.  48. 


2.  Der  Hypoglossuskern  beteiligt  sicb  an  der  Innervation  des  Orbi- 
cularis oris-Anteils  des  unteren  Facialis.  Wo  also  Lippenparese  neben 
nuclearer  Hypoglossuslahmung  vorkoramt,  braucht  nicht  eine  Affektion  des 
Facialis,  falls  keine  anderen  Symptome  einer  solchen  vorliegen,  ange- 
nommen  zu  werden. 
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Fig.  48  illustriert  die  Verhaltnisse  der  supranuclearen  Facialis- 
innervation. 

Die  anatomisch-physiologischen  Bedingungen,  die  der  Verlauf  so- 
wohl  des  zentralen  als  des  peripheren  Facialis  darbietet,  bringen  es  mit 
sich,  dafi  wir  befahigt  sind,  in  recht  praziser  Weise  nach  dera  klinischen 
Bilde  den  Ort  zu  diagnostizieren,  wo  eine  Leitungsunterbrechung  jener 
Systeme  stattgefunden  hat.  Wir  bringen  diese  Dinge  in  tabellarischer 
Form;  eine  ausfiihrliche  Erklarung  eriibrigt  sich;  es  geniigt,  an  das 
soeben  Besprochene  zu  erinnern  und  auf  unsere  Fig.  47  und  48  hin- 
zuweisen. 

Den  Reizerscheinungen,  die  im  Facialisgebiete  vorkommen 
—  Zuckungen,  Zittern  — ,  koramt  meistens  keine  lokalisatorische  Be- 
dentung  zu.  Denn  in  der  iiberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  handelt  es 
sich  urn  Symptome  funktionell-neurotischer  Natur  (Tetanie,  Maladie  des 
Tics  etc.)  oder  um  reflektorische  Phanomene,  die  von  schmerzhaften 
Affektionen  des  Gesichtsv  der  Mundhohle  etc.  ausgelost  werden.  1st  auch 
eine  organische  Grundlage  fiir  die  Facialiszuckungen  im  Initialstadium 
der  progressiven  Paralyse  anzunehmen,  so  steht  doch  der  anatomische 
Nachweis  der  ihnen  zugrunde  liegenden  materieUen  Lasion  noch  aus. 
Dagegen  sind  schon  Facialiszuckungen  bei  Druck  eines  Tumors,  Aneu- 
rysmas  etc.  auf  den  intracraniellen  Facialisstamm  beobachtet  worden; 
ferner  bei  Narben  (zum  Beispiel  von  Mensurverletzungen) ,  die  den 
Nerven  in  seinem  peripheren  Verlaufe  reizen.  Nur  ausnahmsweise  ist 
erhohte  mechanische  Erregbarkeit  des  Facialis,  die  sich  im  sogenannten 
Chvostekschen  Phanomen  auftert,  unter  derselben  Bedingung  festzustellen; 
in  der  Kegel  kommt  jenes  Symptom  (Zuckungen  im  Facialisgebiete  beim 
Beklopfen  oder  sogar  blofiem  Bestreichen  der  Hautpartie  iiber  dem  Pes 
anserinus)  auf  funktioneller  Basis  zustande,  namentlich  bei  der  Tetanie. 
Und  endlich  werden  wir  spater,  bei  Besprechung  der  „Rindenepilepsie" 
sehen,  das  solche  Reizsymptome  eine  haufige  Folge  irritativer  Lasionen 
des  corticalen  Facialiszentrums  sind.  In  spiiten  Stadien  inkompletter 
Facialislahmungen  jeglicher  Atiologie  konnen  iibrigens  in  den  gelahmten 
Muskeln  Zuckungen  auftreten. 

Der  AcusticuSi 

Im  Abschnitte  „Der  Aufbau  des  Hirnstammes"  haben  wir  bereits 
die  verschiedenen  Bestandteile  der  Cochlearis-  und  Vestibularisapparate 
einzeln  betrachtet,  Jetzt  sollen  kurz  die  Bahnen  dieser  beiden  Kompo- 
nenten  des  Acusticus  in  ihrer  Kontinuitat  verfolgt  werden. 
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Der  Nervus  cochlearis  hat  seine  Ursprungszellen  im  Ganglion 
spirale  der  Schnecke.  Es  sind  bipolare  Zellen,  deren  periphere  Ausliiufer 
zu  den  Horzellen  des  Corti&chen  Organes  in  Beziehung  stehen,  wahrend 
die  zentralen  Auslaufer  in  den  Cochleariskern  des  Kleinhirnbriicken- 

Fig.  49. 

Corp.  genie,  med. 

Hint.  Vierhtigel 


Schema  der  Acusticusbahnen. 

Cochlearisneurone  diinn,  Vestibularisnenrone  dick  gezeichnet. 
(Verhaltnisse  fiir  klinischo  Zwooke  etwas  vnreinfacht  —  Woglassung  der  Trapezkerne,  des  BecMerew- 
schen  Kernes  etc.) 


winkels  eintreten.  Hier  beginnt  rait  den  sich  ansehliebenden  Neuronen 
zweiter  Ordnung  die  zentrale  Horbahn.  Wie  diese  der  lateralen  Schleife 
der  Gegenseite  zustrebt,  zeigt  unsere  Fig.  49.  Die  Neurone  aus  den 
dorsalen  Teilen  des  Nucleus  cochlearis  (Tuberculum  acusticum)  ziehen 
unter  dem  Rautenboden  durch,   wo  sie   die   Striae   medullares  seu 
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acusticae  bilden;  diejenigen  aus  den  ventralen  Partien  schlagen  den 
Weg  durch  die  Basis  der  Haube  ein,  wobei  in  den  Oliven  eine  Um- 
schaltung  auf  ein  neues  Neuron  stattfindet.  Diese  Kategorie  von  Fasern 
wird  als  Trapezfasern  bezeichnet.  In  Gestalt  der  lateralen  Schleife  ge- 
langen  dann  beide  Kontingente  in  den  hinteren  Vierhiigel  und  das  mit 
ihm  zusammenhangende  Corpus  geniculatum  mediale,  von  welchen  Ge- 
bilden  aus  die  Endneurone  der  ganzen  akustischen  Neuronenkette  dem 
corticalen  Horzentrum  in  den  Schlafenwindungen  zustreben. 

Der  Nervus  vestibularis  geht  aus  den  Zellen  des  Ganglion 
vestibulare  hervor,  die  durch  ihre  peripheren  Fortsatze  mit  den  Sinnes- 
epithelien  der  Ampullen,  des  Utriculus  und  Sacculus  verbunden  sind. 
Er  findet  seine  Endaufsplitterung  im  Vestibulariskern.  Die  Zellen  des 
letzteren  aber  senden  Achsenzylinder  in  den  benachbarten  Deitersschen 
Kern  derselben  Seite,  der  endlich  selbst  seine  Neurone  in  den  Wurm 
des  Kleinhirns  gelangen  laCt  (Fig.  49). 

Wie  man  sieht,  steht  der  Vestibularisapparat  in  innigstem  anato- 
mischen  Konnexe  mit  dem  Kleinhirn.  Auch  die  physiologische  Dignitat 
der  beiden  Gebilde,  die  im  Dienste  der  Orientierung  im  Raume,  der 
Statik  und  der  Gleicbgewichtserhaltung  stehen,  stempelt  sie  zu  einem 
so  unzertrennlichen  Ganzen,  dafi  die  Vestibularissymptomatologie  im 
Kleinhirnabschnitte  weiter  unten  Raum  finden  mufi. 

An  dieser  Stelle  befassen  wir  uns  also  nur  mit  dem  eigentlichen 
Hornerven,  dem  Cochlear  is.  Ausfall  der  Cochlearisfunktion  ruft  selbst- 
verstandlich  Hypakusis  oder  Anakusis,  in  anderen  Worten  Schwerhorig- 
keit  oder  Taubheit  hervor.  Da  aber  diese  Storungen  auch  durch  die 
ausschlieblich  ins  Gebiet  der  Ohrenheilkunde  zu  verweisenden  Affek- 
tionen  der  schalleitenden  Apparate  bzw.  des  mittleren  und  des  auCeren 
Ohres  sich  einstellen  konnen,  ist  es  vornehmlich  unsere  Aufgabe,  auf 
die  differentiellen  Merkmale  der  sogenannten  nervosen  Schwerhorig- 
keit  und  Taubheit  zu  achten.  Freilich  muG  betont  werden,  dafi  sym- 
ptom atologisch  die  nervosen  HSrausf'lle  im  engeren  Sinne  (das  heiCt 
die  durch  Lasionen  des  Nervus  cochlearis  und  seines  supranuclearen 
Uberbaues  hervorgebrachten)  von  denjenigen  durch  Storung  der  perzi- 
pierenden  Teile  in  der  Schnecke  sich  nicht  unterscheiden  lassen,  so  daC 
vom  neurologischen  Gesichtspunkte  die  topische  Diagnostik  innerhalb 
der  Horapparate  als  sehr  mangelhaft  empfunden  werden  muB. 

Die  beiden  Hauptmerkmale  der  nervosen  Schwerhorig- 
keit  oder  Taubheit  sind  die  Herabsetzung  oder  der  Verlust 
des  Horens  durch  Kopfknochenleitung  und  partielle  Ausfalle 
in  der  Perception  der  Tonreihe. 
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Das  erste  dieser  Phanomene  wird  am  einfachsten  durch  die  Ver- 
gleichung  der  Zeitspannen  festgesetzt,  wahrend  deren  einerseits  der 
Explorand,  andrerseits  der  normalhorige  Untersucher  eine  auf  den 
Scheitel,  die  Zahne  oder  den  Warzenfortsatz  aufgesetzte  tonende  Stimm- 
gabel  wahrnimmt.  Dies  ist  der  Schwabachsc'he  Versuch.  Bei  nervoser 
Schwerhorigkeit  Mt  er  eine  Verkiirzung  der  Perzeptionsdauer  bei 
Knochenleitung  konstatieren,  bei  nervoser  Taubheit  kann  die  Percep- 
tion bei  Knochenleitung  total  aufgehoben  sein.  Bei  Mittelohraffektionen 
wird  dagegen  die  nach  Schicabach  aufgesetzte  Stimmgabel  langer  gehort 
als  normal.  Dieser  Versuch  ist  naturlich  nur  bei  doppelseitiger  Schwer- 
horigkeit diagnostisch  zu  verwenden. 

Andere  leicht  und  rasch  anzustellende  Versuche  sind  der  Einne- 
sche  und  Webersche  Versuch. 

Nach  Einne  setzt  man  dem  zu  Untersuchenden  eine  angeschlagene 
Stimmgabel  auf  den  Processus  mastoideus;  nachdem  sie  dort  fur  ihn 
verklungen  (das  Horen  durch  Knochenleitung  also  zu  Ende  ist),  halt 
man  sie  ihm  vor  das  Ohr.  Und  nun  hort  sie  der  Normale  neuerdings, 
was  man  als  den  positiven  Ausfall  des  Einneschen  Versuches  bezeichnet. 
Bei  Erkrankung  der  schalleitenden  Apparate  (wo  die  Perception  durch 
Luftleitung  herabgesetzt,  durch  Knochenleitung  dagegen  unverandert  ist) 
wird  beim  zweiten  Akte  des  Versuches  nichts  mehr  wahrgenommen,  er 
fallt  negativ  aus.  Bei  nervoser  Hypakusis  findet  man  dagegen  in  der 
Regel  „positiven  Binne",  vorausgesetzt  naturlich,  dafi  es  sich  nicht  um 
hohe  Grade  der  Schwerhorigkeit  handelt,  wo,  wie  bei  der  nervosen 
Taubheit,  auch  das  Horen  bei  Luftleitung  betrachtlich  herabgesetzt  bis 
aufgehoben  gefunden  wird. 

Eindeutiger  in  seinen  Ergebnissen  ist  der  Webersche  Versuch. 
Setzt  man  dem  Normalen  eine  tonende  Stimmgabel  auf  den  Vertex,  so 
wird  sie  in  beiden  Ohren  gehort;  verstopft  man  ihm  das  eine  Ohr,  so 
„lateralisiert"  er  den  Schall  auf  der  Seite,  wo  man  auf  diese  Weise  die 
Luftleitung  unterbrochen  hat.  Spontan  findet  nur  diese  Lateralisierung 
des  Schalles  nach  der  schwerhorigen  Seite  bei  den  Patienten  mit  Er- 
krankungen  der  schalleitenden  Apparate  statt  („positiver  Weber"), 
wahrend  im  Gegenteil  der  nervos  Schwerhorige  nach  der  gesunden 
Seite  lateralisiert  („  negativ  er  Weber11).  Bei  doppelseitigen  Erkrankungen 
laCt  der  Wcbersche  Versuch  freilich  im  Stiche,  ebenso  bei  Kombination 
von  nervoser  Schwerhorigkeit  und  Mittelohraffektionen. 

Die  Ausfalle  in  der  Perception  derTonreihe  werden  durch 
die  sogenannte  Galtonsche  Pfeife  gepruft.  Die  Taubheit  fur  die  ho  hen 
Tone  der  Skala  soli   fur  die  Affektionen  des  Labyrinths  und  der 
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akustischen  Nervenbahnen  im  Gegensatze  zu  denjenigen  des  mittleren 
und  aufieren  Ohres  besonders  charakteristisch  sein.  Bei  „nervoser  Schwer- 
horigkeit" leidet  besonders  die  Perception  von  Worten  mit  scharfen 
Konsonanten  und  hellen  Vokalen  (Schwester,  zwanzig,  Wasser,  Fisch  etc.), 
wahrend  solche  mit  dumpfen  Konsonanten  und  Vokalen  (Bruder,  hundert, 
Obren,  Dorn,  Wurm  etc.)  auffallend  besser  verstanden  werden.  Das 
Umgekebrte  trifft  bei  nichtnervoser  Hypakusis  zu. 

DaB  die  Diagnose  der  nervosen  Schwerhorigkeit  und  Taubheit  im 
iibrigen  auch  noch  per  exclusionem  nach  Untersucbung  des  Trommel- 
felles,  nach  dem  Ausbleiben  der  Besserung  des  Horvermogens  durch 
Polilzersche  Lufteinblasung  etc.  gestellt  wird,  braucbt  hier  nur  angedeutet 
zu  werden.  Uber  den  Wert  eines  eigenartigen  Phanomens,  der  sogenanaten 
Parakusis  Willisii,  fiir  die  Diagnostik  der  nervosen  Schwerhorigkeit 
sind  die  Ansichten  noch  geteilt.  Viele  Otologen  sind  namlich  der  Ansicht, 
daft  die  nervose  Schwerhorigkeit  paradoxerweise  in  einem  gerauschvollen 
Raume  (Eisenbahncoupe)  sich  weniger  geltend  macht  als  im  ruhigen 
Milieu;  doch  soli  nach  anderen  auch  bei  Mittelohrerkrankungen  die 
Parakusis  Willisii  vorkommen  konnen. 

Die  Reizerscheinungen  von  seiten  des  Cochlearis  stellen  sich 
als  subjektive  Ohrgerausche,  Tinnitus  aurium,  dar.  Es  kann  sich  um 
ein  Rauschen,  ein  Sausen,  ein  Pfeifen  handeln,  das  entweder  ins  Innere 
des  Ohres  verlegt  oder  aber  in  die  Aufienwelt  projiziert  wird.  Topisch- 
diagnostisch  ist  mit  diesen  subjektiven  Phanomenen  nicht  viel  anzu- 
fangen,  sie  konnen  sowohl  bei  Affektionen  der  nervosen  Horapparate 
als  bei  solchen  des  Mittelohres  vorkommen :  unter  letzteren  sei  hier 
nur  an  die  progressive  Spongiosierung  mit  Stapesankylose  erinnert,  die 
meist  mit  intensivem  Tinnitus  einhergeht,  der  wohl  als  kontinuierliche 
Reizwirkung  auf  das  benachbarte  Oor^ische  Organ  aufzufassen  ist. 
Immerhin  scheint  ein  Ohrensausen  (von  meist  sehr  hoher  Tonlage) 
eine  so  konstante  Begleiterscheinung  der  nervosen  Schwerhorigkeit  zu 
sein,  daB  man  behauptet  hat,  wo  in  der  Krankengeschichte  von  Tinnitus 
nicht  die  Rede  ist;  handle  es  sich  schon  a  priori  mit  grofiter  Wahr- 
scheinlichkeit  um  keine  nervose  Schwerhorigkeit. 

Wo  aber  eine  solche  vorliegt,  wird  es  nur  dort  moglich  sein,  sie 
mit  Bestimmtheit  auf  eine  Affektion  des  Acusticusstammes  zu 
beziehen,  wo  die  Kombination  mit  anderen  Krankheitserscheinungen 
auf  eine  basale  Erkrankung  hindeutet.  Natiirlich  wird  in  solchen  Fallen 
vor  ahem  der  Vestibularis  mit  ergriffen  sein  (was  sich,  wie  weiter  unten 
zu  besprechen,  durch  Schwindelerscheinungen  kundgibt),  ferner  der 
Facialis  und  gewohnlich  noch  andere  Gehirnnerven ;  aber  auch  von 
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seiten  der  Oblongata,  der  Briicke  und  sogar  des  Kleinhirns  pflegen  sich 
Symptome  hinzuzugesellen,  und  zwar  in  einer  Art  und  Weise,  die  das 
Bild  der  Affektionen  des  Kleinhirnbruckenwinkels  zu  einera 
ziemlich  charakteristischen  stempelt  und  ihre  Diagnose  nicht  allzu 
sckwierig  gestaltet. 

Es  handelt  sich  hier  meistens  um  Turn  or  en,  und  zwar  Fibrome 
oder  Fibrosarkome ,  die  von  den  Nervenscheiden  des  Facialis  und 
Acusticus  bei  deren  Emergenz  ihren  Ursprung  nehmen.  Das  klinische 
Bild  derartiger  Geschwulste  ist  gekennzeichnet  durch  folgende  Symptome, 
fur  deren  Erklarung  wir  auf  spatere  Ausfiihrungen  (unter  Trigeminus, 
Augenmuskelnerven,  Kleinhirn  etc.)  verweisen  miissen  :  Blickparese  und 
Nystagmus  nach  der  Seite  des  Krankheitsherdes ;  Hypo-  oder  Areflexie, 
Hyp-  oder  Anasthesie  im  Trigeminusgebiet,  nervose  Schwerhorigkeit 
oder  Taubheit,  Adiadocbokinesis  auf  der  erkrankten  Seite;  Stauungs- 
papille,  cerebellare  Ataxie  und  Hinterhauptschmerzen,  die  oft  ebenfalls 
auf  die  kranke  Seite  beschrankt,  bzw.  dort  starker  ausgepriigt  sind. 

c)  Der  Trigeminus. 

Wir  wissen  bereits,  daB  der  Trigeminus  eine  vordere,  motorische, 
und  eine  hintere,  sensible,  Wurzel  hat.  Wahrend  letztere,  als  striktes 
Analogon  der  hinteren  Riickenmarkswurzeln  ein  Ganglion  bildet,  das 
Ganglion  Gasseri,  zieht  die  motorische  oder  vordere  Wurzel  unter 
letzterer  hindurch,  um  sich  den  dritten  der  drei  daraus  hervorgehenden 
Hauptaste  anzuschlieCen  und  ihm  so  den  Charakter  eines  gemischten 
Nerven  zu  verleihen. 

Im  Ganglion  Gasseri  liegen  die  Ursprungszellen  der  sensiblen 
Wurzelneurone.  Diese  enden,  wie  im  Schema  Fig.  50  angecleutet,  teils 
im  Kern  des  Locus  coeruleus,  teils  dringen  sie  als  spinale  Trigeminus- 
wurzel  abwarts,  um  nach  und  nach  in  der  Kernsaule  der  Substantia 
gelatinosa  Rolandi  ihr  Ende  zu  finden. 

Aus  den  beiden  sensiblen  Kernen  (Locus  coeruleus  und  Substantia 
gelatinosa)  treten  die  Trigeminusneurone  zweiter  Ordnung,  die  Mittel- 
linie  iiberschreitend,  dem  contralateral  Schleifenkomplexe  bei  und 
gelangen  mit  diesem  in  den  Thalamus.  Hier  endlich  entspringen  die 
Neurone  dritter  Ordnung,  die  ins  Rindenzentrum  des  sensiblen  Trigeminus 
gelangen. 

Aus  Fig.  50  ist  ohne  weiters  zu  ersehen,  daB  die  supranucleare 
oder  corticopontine  Innervation  des  motorischen  Trigeminus  eine 
beiderseitige  ist. 

Bing,  Kompendiura.  2.Aufl.  Q 


Die  von  den  drei  Hauptasten  des  Trigeminus  innervierten  sen- 
sible n  Gebilde  sind : 
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a)  Ramus  primus  s.  ophthalmicus. 

a)  Das  auf  Fig.  51  mit  1  bezeichnete  Hautgebiet. 
ft)  Conjunctiva,  Cornea  und  Iris. 

y)  Die  Schleimhaut  der  Stirnhohle  und  der  oberen  Partien 
der  Nase. 

b)  Ramus  secundus  s.  maxillaris. 

a)  Das  Hautgebiet  '2  auf  Fig.  51. 

Fig.  51. 


Die  sensible  Versorgung  des  Kopfes. 

I  1.  Ramus  ophthalmicus 
Schrafficrt:  Trigeminus      2.       „  maxillaris 

l  3.       „  mandibularis 
WeiB:  Vagus    V.  =  Nervus  auricularis  vagi 

1  0  =  N.  occipitalis  major 
Schwarz:  Corvicalnerven      0'=  N.  occipitalis  minor 

'  A=N.  auricularis  magnus 

P)  Die  Schleimhaut  des   Antrum  Highmori  und  der  unteren 

Partien  der  Nase. 
y)  Die  Schleimhaut  des  Oberkiefers  und  des  Gaumens  bis  zum 

Arcus  palatopharyngeus. 
S)  Die  oberen  Zahne. 
c)  Ramus  tertius  s.  mandibularis. 
oc)  Das  Hautgebiet  3  auf  Fig.  51. 

$)  Die  Schleimhaut  der  Wangen,  des  Unterkiefers,  des  Mund- 

bodens,  der  Zunge. 
y)  Die  unteren  Zahne. 

9* 


132 


Zweiter  Hauptabschnitt. 


Bei  totaler  oder  partieller  Zerstorung  einer  der  drei  Aste  macht 
sich  naturlich  die  Anasthesie  oder  Hypasthesie  in  den  ent- 
sprechenden  Parti  en  geltend.  Ferner  verschwindet  bei  einer  Lasion 
des  Ophthalmicus  der  Conjunctival-  und  Cornealreflex  und  der 
durch  Kitzelnder  oberen  Teile  der  Nasenmucosa  hervorzurufende  Nies- 
reflex;  bei  einer  solchen  des  Maxillaris  bleibt  das  Niesen  auch  bei 
Reizung  der  unteren  Partien  der  Nasenschleimhaut  aus,  ebenso  wird 
der  vordere  Gaumenreflex  vermifit,  Doch  sei  hier  bemerkt,  dafi 
letzterer  inkonstant  ist  und  namentlich  bei  funktionellen  Neurosen  oft 
fehlt.  Dasselbe  gilt  auch  fur  den  Conjunctival-  und  den  Cornealreflex 
und  selbst  die  sternutatorische  Reflexerregbarkeit  der  Mucosa  nasalis 
ist  individuellen  Schwaukungen  unterworfen.  Deshalb  ist  nur  dem  ein- 
seitigen  Fehlen  dieser  Pkanome  eine  ausschlaggebende  Bedeutung  zu- 
zuschreiben.  Hier  sei  auch  daran  erinnert,  daft  die  durch  das  Riechen 
an  Ammoniak  oder  Essigsaure  entstehenden  stechenden  Sensationen 
durch  die  Reizung  der  sensiblen  Trigeminusendapparate  der  Nasen- 
schleimhaut, nicht  durch  den  Olfactorius  zustande  kommen.  Bei  Trige- 
minusausfall  bleiben  sie  aus,  ebenso  wie  die  reflektorisch  durch  sie  her- 
vorgerufenen  Symptome  (Tranen  der  Augen,  Pulsveranderungen,  Atem- 
stillstand). 

Neben  der  sensiblen  Funktion  hat  der  Trigeminus  auch  eine  senso- 
rische.  Der  Mandibularis  bzw.  einer  seiner  Aste,  der  Lingualis,  sammelt 
die  Geschmacksf asern  aus  den  vorderen  zwei  Dritteln  der  Zunge. 
Wir  haben  aber  bereits  (pag.  120)  eingehend  erortert,  wie  diese  Fasern 
durch  die  Chorda  tympani  zum  Facialisstamm  gelangen  und  ihn  eine 
Strecke  weit  begleiten,  um  dann  wieder  zum  Trigeminus  zu  gelangen. 
Die  Stelle,  wo  diese  Wiedervereinigung  erfolgt,  ist  das  dem  Maxillaris 
zugehorende  Ganglion  sphenopalatinum ,  und  mit  dem  zweiten  Trige- 
minusaste  gelangen  dann  auch  diese  Fasern  ins  Ganglion  Gasseri  und 
in  die  Kerngebiete  des  Trigeminus.  (Die  Frage,  ob  sie  dort  bleiben  oder 
schlieMch  noch  in  den  Nucleus  glossopharyngei  gelangen,  ist  klinisch 
vollig  belauglos.) 

Die  vom  dritten  Trigeminusaste  motorisch  innervierten  Ge- 
bilde  sind : 

a)  Die  Kaumuskem, 

P)  der  vordere  Bauch  des  M.  digastricus  und  der  M.  mylohyoideus, 
y)  der  M.  tensor  tympani  und  der  M.  tensor  veli  palatini. 

Einseitiger  Ausfall  der  Kaumuskeln  (Masseteren,  Temporalis,  Ptery- 
goidei)  wird  als  Monoplegia  masticatoria  bezeichnet.  Dabei  ist  die 
Seitwiirtsbewegung  des  Unterkiefers  nur  nach  der  gelahmten  Seite  moglich, 
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weil  nur  die  Pterygoidei  der  gesunden  Seite  sich  noch  zu  kontrahieren 
vermogen.  Auch  stellt  der  aufgesetzte  Finger  das  einseitige  Ausbleiben 
der  Kontraktion  im  Masseter  und  im  Temporalis  fest.  Bei  der  Diple- 
gia masticatoria  fallt  der  Unterkiefer  herunter,  auch  jede  Seitwarts- 
bewegung  hort  auf.  Ferner  bleibt  der  Unterkieferreflex  aus  —  die  Masse- 
terenzuckung,  die  man  durch  Schlag  auf  den  der  unteren  Zahnreihe  auf- 
gelegten  Finger  bei  den  meisten  normalen  Individuen  hervorrufen  kann. 

Die  Lahmung  des  vorderen  Digastricusbauches  und  des  Mylohyoi- 
deus  soli  zuweilen  auf  der  gelahmten  Seite  dem  Mundboden  eine  schlaffe 
Konsistenz  verleihen ;  iiber  die  Ausfallssymptome  von  seiten  des  Tensor 
tympani  und  des  Tensor  veli  palatini  liegen  sparliche  Angaben  vor. 
Sicher  bleiben  sie  in  den  meisten  Fallen  latent  ;  hie  und  da  scheint  es 
aber  zu  Stellungsanomalien  des  Arcus  palatopharyngeus  und  zu  Dysakusis 
fiir  tiefe  Tone  zu  kommen. 

Sensible  Reizerscheinungen  sind:  Schmerzen,  Hyperasthesien, 
eventuell  Anaesthesia  dolorosa,  nach  Art  der  beim  Riickenmarke  durch- 
genommenen  analogen  Phanomene  (pag.  33  —  34);  motorische:  die  tonischen 
und  klonischen  Kaumuskelkrampfe.  (Erstere  werden  als  Trismus,  letz- 
tere  als  mastikatorische  Krampfe  bezeichnet.)  In  bezug  auf  die  topisch- 
diagnostische  Bedeutung  der  Reizerscheinungen  des  motorischen  Trige- 
minus gilt  im  grofien  ganzen  das,  was  wir  iiber  diejenigen  des  Facialis 
gesagt  haben  (pag.  124),  nur  dab  hier  seltener  funktionelle  Neurosen, 
haufiger  infektiose  Erkrankungen  des  Nervensystems  (Tetanus ,  Menin- 
gitis) es  sind,  auf  deren  Boden  jene  Erscheinungen  entstehen.  Auch  die 
lokalisatorische  Bedeutung  der  Schmerzen  im  Trigeminusgebiete  biiCt 
infolge  der  Hiiufigkeit  echter  spontaner  Neuralgien  betrachtlich  an  Wert 
ein.  Immerhin  verdient  das  Fehlen  neuralgiformer  Phanomene  bei  zen- 
tralen  Quintusaffektionen  hervorgehoben  zu  werden. 

AuCer  den  besprochenen  motorischen  und  sensiblen  Fasern  werden 
bald  nach  dem  Austritte  aus  der  Schadelhohle  alien  drei  Asten  des 
Trigeminus  sympathische  Fasern  beigesellt,  welche  dann  diese  Aste 
bzw.  einige  ihrer  Zweige  auf  ihrem  ferneren  Verlaufe  begleiten.  Das 
Zusammentreffen  jener  sympathischen  Fasern  (sie  stammen  durchweg 
aus  den  die  Kopfarterien  begleitenden  Plexus)  mit  Trigeminusneuronen 
findet  an  bestimmten  Knotenpunkten  im  Verlaufe  der  letzteren  statt.  Die 
Ganglien  sind: 

1.  fiir  den  Ophthalmicus  das  Ganglion  ciliare;  seine  Radi- 
ces sympathicae  stammen  aus  dem  Plexus  caroticus  internus; 

2.  fiir  den  Maxillaris  das  Ganglion  sphenopalatinum ;  seine 
Radices  sympathicae  haben  dieselbe  Herkunft; 
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3.  fiir  den  Mandibularis  das  Ganglion  oticum;  seine  Radices 
sympathicae  entspringen  dem  Plexus  meningeus  medius. 

4.  Auflerdem  besitzt  der  Hauptast  des  Mandibularis,  der  Lingualis, 
noch  ein  eigenes  Ganglion,  das  Ganglion  submaxillare,  das  aus  dem 
Plexus  maxillaris  externus  seine  sympathischen  Wurzeln  bezieht. 

Welches  sind  nun  die  Funktionen  dieser  sympathischen  Fasern? 

In  erster  Linie  verweisen  wir  auf  Fig.  24  und  erinnern  an  den 
damals  geschilderten  sympathischen  Symptomenkomplex  am  Kopf  (siehe 
pag.  67 — 68).  Die  auf  der  rechten  Seite  jenerFigur  eingetragenen  sympa- 
thischen Bahnen  „ad  musculum  tarsalem  superiorem",  „ad  mus- 
culum  dilatatorem  pupillae",  ,,ad  musculum  orbitalem1'  nehmen 
ihren  Weg,  die  beiden  ersteren  durch  das  Ganglion  ciliare,  letztere 
durch  das  Ganglion  sphenopalatinum.  Wirkt  hier  eine  Lasion  zerstorend 
ein,  so  kann  es  einerseits  zu  Pupillenlahmung  und  Lidspaltenverenge- 
rung,  andrerseits  eventuell  zu  Enophthahnus  kommen.  Die  Bahnen  ,.ad 
glandulas  sudoriparas"  und  ,,ad  vasa  sanguinea"  miissen  aber 
in  alien  drei  Trigeminusasten  verlaufen.  Denn  bei  Leitungsunterbrechung 
dieser  Nerven  finden  wir  fast  regelmatiig  an  den  anasthetischen  Partien  Hitze 
und  Rotung  (frische  Falle)  oder  Cyanose  und  Kalte  (altere  FaUe)  sowie 
Anidrosis.  (Hier  sei  erwahnt,  dafi  hie  und  da  auch  bei  Facialislahmung 
dasselbe  beobachtet  worden  ist;  auch  mit  dem  Facialis  scheint  dem- 
gemaft  ein  Teil  dieser  Fasern  verlaufen  zu  konnen.) 

Von  ferneren,  urspriinglich  sympathischen,  aber  in  Trigeminus- 
bahnen  verlaufenden  Neuronen  miissen  noch  erwahnt  werden  die  im 
Ophthalmicus  und  Maxillaris  enthaltenen  sekretorischen  Fasern  fiir 
die  Absonderung  des  Nasenschleimes.  Auf  ihrer  Ausschaltung  beruht 
die  abnorme  Trockenheit  der  Mucosa  nasalis,  die  sich  bei  Lahmung 
jener  Nerven  einstellt  und  sekundar  zu  Herabsetzung  des  Geruches  fiihrt. 

Dafi  die  salivatorischen  Fasern  des  Mandibularis  bzw.  Lin- 
gualis vom  Facialis  stammen  (via  Chorda  tympani),  ebenso  die 
lacrymatorischen  Fasern  des  Ophthalmicus  bzw.  Lacrymalis  (via 
Nervus  petrosus  superficialis  major),  wissen  wir  bereits.  Der  Anschlufi 
der  letzteren  an  den  ersten  Trigeminusast  findet  durch  das  bereits  mehr- 
fach  erwahnte  Ganglion  sphenopalatinum  und  eine  Anastomose  zwischen 
Ramus  secundus  und  Ramus  primus,  den  Nervus  zygomaticus,  statt. 
Daraus  ergibt  sich  die  topisch-diagnostische  Lehre,  dafi  Trigeminus- 
lasionen,  die  gehirnwarts  vom  Nervus  zygomaticus  ihren  Sitz  haben, 
also  zum  Beispiel  solche  des  Ganglion  Gasseri,  kein  Versiegen  der 
Tranensekretion  zur  Folge  haben.  Die  Tranensekretion  wird  nur 
lahmgelegt,  wenn  die  Leitungsunterbrechung  das  Ganglion  sphenopala- 
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tinum  selbst,  den  proximal  benachbarten  Teil  des  Maxillaris,  den  Nervus 
zygomaticus  oder  den  Nervus  lacrymalis  betrifft,  kurz  eine  Stelle  der 
auf  Fig.  52  schwarz  hervorgehobenen  Strecke. 

Umgekehrt  wird  eine  Trigeminusleitungsunterbrechung,  die  sich 
durch  Beeintrachtigung  der  Speichelsekretion  kundgibt,  ihren 
Sitz  nur  weit  an  der  Peripherie  im  Verzweigungsgebiete  des  dritten 
Astes  haben  konnen,  da  ja  erst  durch  den  Zuzug  der  Chordafasern  aus 


Fig.  52. 


Die  Bahn  der  Tranensekretion  im  Facialis  und  Trigeminus. 


dera  Facialis  dem  Lingualnerven  die  salivatorischen  Fasern  beigefugt 
werden. 

Geschmacksstorungen  auf  den  vorderen  zwei  Dritteln  der 
Zunge  werden  aber  auftreten  konnen:  1.  bei  Lasionen  proximal  vom 
Ganglion  sphenopalatinum ,  mogen  sie  nun  den  Ramus  secundus,  das 
Gassersche  Ganglion  oder  den  gemeinsamen  Trigeminus stamm  betreffen*; 
2.  bei  solchen  des  Lingualis  distal  von  der  Verbindung  mit  der  Chorda 

*  Da  nach  Exstirpation  des  Ganglion  Gasseri  eine  Ageusie  der  vorderen  zwei 
Zungendrittel  zuweilen  ganz  vermifit  wird,  zuweilen  auch  nur  eine  Hypogeusie  eintritt, 
so  ist  die  Annahme  berechtigt,  daB  bei  den  betrett'enden  Individuen  eine  gewisse  Anzahl 
von  Geschmackfasern  vom  Ganglion  geniculi  aus,  statt  durch  den  Nervus  petrosus  super- 
ficialis  major  in  den  Trigeminus  zu  gelangen,  dem  Nervus  intermedins  (siebe  oben  pag.  120) 
sich  anschlieBt  und  in  dessen  Kerngebiet  eintritt.  Jener  Facialisteil  miiBte  dann  als  ge- 
mischter  (sekretorisch-senson'scher)  Nerv  bezeichnet  werden. 
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tympani.  Wo  aber  solche  gustatorische  Storungen,  nebst  Reduktion  der 
Speichelabsonderung ,  ohne  Anasthesie  ira  Trigeminus-  und  obne  Lah- 
mungen  im  Facialisgebiete  (siehe  oben,  pag.  123)  bestehen,  ist  als  Sitz 
der  Leitungsunterbrechung  die  Chorda  tympani  selbst  anzunehmen, 
welche  Eventualitat  bei  den  Affektionen  der  Paukenhohle  gar  nicht 
selten  eintritt. 

Im  grofien  ganzen  ist  nun  zu  sagen,  daC  Zer storungen  ein- 
zelner  Hauptaste  oder  gar  peripherer  Zweige  des  fiinften 
Gehirnnervenpaares  recht  selten  sind;  abgesehen  von  den  Knochen- 
und  Weichteilverletzungen  des  Gesichts  kommen  als  Ursachen  im  wesent- 
lichen  nur  Tumoren,  tuberkulose  und  luetiscbe  Prozesse  der  die  Nerven- 
durchtritte  enthaltenden  Knochen  und  ihres  Periostes  in  Betracht.  (Der 
Ramus  ophthalmicus  verlafit  die  Schadelhohle  durch  die  Fissura  orbitalis 
superior;  der  Ramus  maxillaris  geht  zuerst  durch  das  Foramen  rotundum, 
spater  als  Nervus  infraorbitalis  durch  den  gleichnamigen  Kanal;  dem 
Ramus  mandibularis  gewahrt  das  Foramen  ovale  Durchlafi,  sein  Endast, 
der  Nervus  alveolaris  inferior,  liegt  im  Canalis  mandibulae;  die  Aus- 
trittspunkte  der  drei  Aste  am  Gesicht  sind  bekanntlich  das  Foramen 
supraorbitale,  das  Foramen  infraorbitale  und  das  Foramen  mentale.) 

Viel  haufiger  sind  das  Ganglion  Gasseri  und  der  gemein- 
schaftliche  Stamm  des  Nerven  betroffen,  fast  stets  einseitig  (Menin- 
gitis gummosa,  Aneurysmen  der  Carotis  interna,  quere  Basisfrakturen 
hinter  dem  Tiirkensattel,  Hypophysistumoren  etc.).  In  solchen  Fallen 
findet  man  neben  Anasthesie  im  ganzen  Trigeminusgebiete  einer  Kopf- 
halfte  die  Monoplegia  masticatoria  (siehe  oben),  auf  deren  periphere 
Natur  das  Ergebnis  der  elektrischen  Untersuchung  (Entartungsreaktion) 
und  die  degenerative  Atrophie  hinweisen,  welch  letztere  sich  durch  das 
Einsinken  der  Fossa  temporalis  und  der  Masseterenregion  und  infolge- 
dessen  durch  ein  abnormes  Vorspringen  des  Jochbogens  kundgibt.  Fiir 
die  Affektion  des  Ganglion  Gasseri  spricht  das  Auftreten  von  Herpes 
zoster  im  cutanen  Verbreitungsgebiete  des  Nerven  (entsprechend  den  ana- 
logen  Phanomenen  bei  Erkrankungen  der  Spinalganglien,  cf.  pag.  34,  62). 

An  der  Gehirnbasis  werden  der  Trigeminusstamm  und  sein 
Ganglion  selten  allein,  sondern  fast  stets  mit  anderen  Gehirnnerven  zu- 
sammen  durch  pathologische  Prozesse  betroffen;  aufierdem  machen  sich 
die  sonstigen  Kriterien  der  basalen  Affektionen  geltend,  auf  die  schon 
mehrfach  hingewiesen  wurde. 

Nucleare  Trigeminusaf f e ktionen  kombinieren  sich,  wie  eben- 
falls  bereits  betont,  meist  in  typischer  Weise  mit  Ausfallssymptomen 
von  seiten  anderer  Gebilde  des  Gehirnstammes.  Wo  Herde  des  ver- 
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langerten  Markes  den  Trigeminus  durch  Zerstorung  der  Substantia  gela- 
tinosa  Rolandi  oder  der  spinalen  Wurzel  beeintriichtigen,  weist  die  Mit- 
beteiligung  von  Kernen  und  Wurzeln  der  Oblongatanerven  an  den 
alternierenden  Symptomenkomplexen  auf  den  caudalen  Sitz  der  Trige- 
minuslasion  hin.  Hier  ist  es  nun  notwendig,  zu  bemerken,  dafi  bei  Affek- 
tionen  der  distalsten  Teile  der  Substantia  gelatinosa  medullae  oblongatae 
Sensibilitatsstorungen  der  Stirn  auftreten,  ein  etwas  hoherer  Sitz  hat 
solche  an  den  Schliifen  und  Augenlidern  zur  Folge,  erst  bei  noch  proxi- 
malerem  Vorriicken  der  Kernlasion  werden  Nase  und  Wange  be- 
troffen  etc.  Also  zeigen  die  nuclearen  Trigeminusanasthesien  topogra- 
phische  Verhaltnisse ,  die  sich  von  denjenigen  der  peripheren  ebenso 
unterscheiden ,  wie  dies  bei  den  sensiblen  Ruckenmarksnerven  der  Fall 
ist.  Freilich  sind  unsere  Kenntnisse  hieruber  noch  nicht  so  weit  ge- 
diehen,  dafi  wir  die  sensiblen  Hautareale  fiir  die  verschiedenen  Niveaus 
der  Kernsaule  des  Trigeminus  ebeuso  scharf  einzeichnen  konnen,  wie 
dies  fiir  die  spinalen  Wurzelfelder  der  Fall  ist.  Immerhin  mufi  bei  par- 
tiellen  Ausfallen  im  Quintusgebiete  die  Inkongruenz  mit  den  Fig.  51 
wiedergegebenen  peripheren  Arealen  als  ein  Hinweis  auf  den  zentralen 
Sitz  der  Affektion  aufgefaCt  werden. 

Was  endlich  die  supranuclearen  Unterbrechungen  der  Trige- 
minusbahn  anbelangt,  so  machen  sie  bei  halbseitigem  Sitz  (der  typische 
Fall  ist  die  cerebrale  Apoplexie)  nur  sensible,  keine  motorischen  Sym- 
ptome,  infolge  der  bilateralen  Rindeninnervation  der  Kaumuskelkerne.  Das 
Bild  der  supranuclearen  masticatorischen  Diplegie  haben  wir  bei 
Besprechung  der  Pseudobulbarparalyse  bereits  geschildert  (pag.116,  1 17). 

Dank  diesen  verschiedenen  Anhaltspunkten  wird  im  konkreten  Falle 
die  Lokalisation  der  Krankheitsprozesse  und  Verletzungeu  im  Verlaufe 
des  Trigeminus  und  seiner  Aste  im  allgemeinen  keinen  groCen  Schwierig- 
keiten  begegnen. 

d)  Die  Augenmuskelnerven. 

Wir  haben  im  Verlaufe  unserer  anatomischen  Vorbemerkungen  uber 
den  Aufbau  des  Hirnstammes  drei  Augenmuskelkerne  namhaft  gemacht, 
denjenigen  des  Abducens,  denjenigen  des  Trochlearis  und  denjenigen 
des  Oculomotorius. 

Wahrend  wir  nun  diesen  letzteren  bisher  als  einheitliches  Gebilde 
betrachtet  haben,  ist  es  jetzt  notwendig,  auf  die  Komplikation  einzu- 
gehen,  die  seiner  Struktur  daraus  erwachst,  daC  die  einzelnen  vora 
Oculomotorius  versorgten  Augenmuskeln  durch  bestimmte 
Kerngruppen  im  Ursprungsgebiete  vertreten  sind. 
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Das  Kerngebiet  des  Oculomotorius  besteht  namlich,  wie  Fig.  53 
schematisch  andeutet,  aus 

1.  einem  ..kleinzelligen  Lateralkern"  (auch  Westphal- 
Eding erscher  Kern  genannt), 

2.  einem  „grofizelligen  Lateralkern", 

3.  einem  (kleinzelligen)  „Medialkern". 

Die  betrachtlichste  Liingsausdehnung  kommt  dem  grofizelligen 
Lateralkerne  zu;  in  ibm  reihen  sich  hintereinander  (die  Kerne  auf 
unserem  Schema  sind  in  Horizontalprojektion  gezeichnet!): 

a)  das  Zentrum  fiir  den  Muse,  levator  palpebrae  superioris, 

b)  „        „       „     „       „    rectus  superior, 

c)  „        „       „     „      „    rectus  internus, 

d)  „        „        „     „       ,.    obliquus  inferior, 

e)  „        ,,       „     „       „    rectus  inferior. 

Die  Fasern  aus  a  und  b  entspringen  ausschlielilich  aus  dem  gleich- 
seitigen,  diejenigen  aus  e  ausschlieClich  aus  dem  gekreuzten,  diejenigen 
aus  c  und  d  sowohl  aus  dem  gleichseitigen  als  aus  dem  gekreuzten  Kern. 

Der  Medialkern  ist  das  Zentrum  der  Accommodation  bzw.  dasjenige 
des  Ciliarmuskels,  dessen  Kontraktion  bekanntlich  die  Zonula  der  Linse 
entspannt;  der  Westphal-Edingersche  Kern  innerviert  dagegen  den 
Sphincter  pupiliae,  ist  infolgedessen  der  Antagonist  des  pupillenerwei- 
ternden  Centrum  cilio-spinale  im  unteren  Halsmarke  (siehe  pag.  67). 
Wie  die  Neurone  dieses  letzteren  Zentrums  und  im  Gegensatze  zu  den- 
jenigen  des  grofizelligen  Kernes  des  Oculomotorius,  treten  aber  die 
Elemente  seiner  beiden  kleinzelligen  Kerne  nicht  direkt  zu  den  von 
ihnen  versorgten  Muskeln  in  Beziehung,  vielmehr  findet  im  gleichseitigen 
Ganglion  ciliare  die  Einschaltung  eines  neuen  Neurons  statt,  und  zwar 
(entsprechend  der  glatten  Beschaffenheit  der  ,.Binnenmuskeln"  des  Auges) 
eines  sympathischen. 

Unmittelbar  caudal  schliebt  sich  dem  grobzelligen  Lateralkern  des 
Oculomotorius  der  Trochleariskern  an,  dessen  Fasern,  eine  vollstandige 
Kreuzung  erfahrend,  den  Obliquus  superior  innervieren. 

Viel  weiter  hinten,  in  den  distalen  Bezirken  der  Briicke  liegt 
endlich  der  Abducenskern.  Seine  Neurone  streben  dem  gleichseitigen 
M.  rectus  externus  zu,  stehen  jedoch  gleichzeitig  durch  lange 
Collateralen  mit  den  Ursprungszellen  des  Oculomotorius- 
anteils  fiir  den  gegenseitigen  Rectus  internus  in  Verbindung. 
Diese  Collateralen  verlaufen  im  hinteren  Langsbiindel. 

Welche  sind  nun  die  Funktionen  der  auUeren  Augenmuskeln? 

1.  Der  Levator  palpebrae  hebt  das  Oberlid; 
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2.  Rectus  interims  und  externus  drehen  den  Bulbus  urn  die  verti- 
kale  Achse,  das  heiOt  nach  innen  und  auGen; 

3.  Rectus  superior  und  inferior  drehen  den  Bulbus  urn  die  trans- 
versale  Achse,  das  heifit  nach  oben  und  unten; 

4.  Obliquus  superior  und  inferior  drehen  den  Bulbus  um  die 
sagittale  Achse;  ersterer  rollt  das  Auge  mit  seiner  oberen,  letzterer  mit 
seiner  unteren  Peripherie  der  nasalen  Orbitalwand  zu. 

Nun  ist  aber  folgendes  zu  bemerken.  Nur  Rectus  externus  und 
Rectus  internus  haben  eine  einfache  Aktionsweise,  wirken  ausschlieftlich 
als  Abductor  bzw.  Adductor,  also  als  strikte  Antagonisten.  Die  Funktion 
der  vier  anderen  Bulbusmuskeln  ist  dagegen  eine  komplexe,  da  der 
Rectus  superior  und  der  Rectus  inferior  neben  ihrer  Hauptwirkung 
noch  als  Adduktoren  wirken,  die  beiden  Obliqui  noch  als  Abduktoren; 
aufterdem  wirkt  der  Obliquus  superior  im  Sinne  einer  Senkung,  der 
Obliquus  inferior  im  Sinne  einer  Hebung.  Infolgedessen  ist  das,  was 
wir  soeben  von  der  Transversal-  und  von  der  Sagittalachse  sagten,  nur 
cum  grano  salis  zu  nehmen.  Fur  das  Nahere  hieriiber  sei  auf  die  Lehr- 
biicher  der  Augenheilkunde  verwiesen;  ebenso  fiir  die  feinere  Diagnostik 
der  Augenmuskelstorungen  (Doppelbilder  etc). 

Nun  wirken  aber  beim  „Blicken"  nicht  nur  mehrere  Muskeln 
desselben  Auges,  sondern  Muskeln  des  einen  mit  solchen  des  anderen 
Auges  zusammen.  Gewisse  Muskeln  konnen  dabei  in  wechselnder  Kom- 
bination  verwendet  werden.  Der  Rectus  internus  ist  zum  Beispiel  bei 
der  Konvergenz  mit  dem  gleichnamigen  Muskel,  beim  Seitwartsblicken 
dagegen  mit  dem  Rectus  externus  des  anderen  Auges  „assoziiert  '.  Daft 
die  corticalen  Zentren  des  Groljhirns  fiir  die  Augenbewegungen  „Asso- 
ziationszentren"  sind,  versteht  sich  nach  dem  soeben  Ausgefuhrten  von 
selbst.  Die  Verbindungen  dieser  Associationszentren  mit  den  verschie- 
denen  Unterabteilungen  der  beiderseitigen  Oculomotoriuskerne  gestalten 
den  ganzen  Apparat  zu  einer  aufterst  komplizierten  Klaviatur,  deren 
Einzelheiten  uns  vielfach  noch  dunkel  sind.  Am  einfachsten  sind  die 
Verhaltnisse  beim  Apparate  fiir  das  Seitwartsblicken;  der  Abducenskern 
scheint  namlich  gleichzeitig  als  pontines  Blickzentrum  zu  fungieren 
(moglicherweise  ist  ihm  auch  ein  eigenes  pontines  Blickzentrum  eng 
angeschlossen,  unser  Schema  gibt  jedoch  der  ersteren  Eventualitat  Aus- 
druck).  Die  supranucleare  Bahn*  leitet,  wie  Fig.  53  zeigt,  von  dem 
Blickzentrum  der  contralateralen  Hemisphiirenrinde  den  Reiz  auf  die 


*  Eespektive  die  supranucleare  Hauptbahn,  denn  es  gibt  noch  eine  von  der 
gleichseitigen  Gehirnrinde  stammende  accessorische  Bahn,  cf.  unten  pag.  143. 
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Ganglienzellen  des  Abducenskernes  iiber;  die  Achsenzylinder  dieser 
letzteren  treten  aber  erstens  zum  gleichzeitigen  Rectus  externus,  zweitens 
bringen  sie  (vermittelst  ihrer  Collateralen,  die  im  hinteren  Langsbiindel 


Pig.  53. 


Die  Innervationsverhaltnisse  der  Augenmuskeln. 


verlaufen)  den  Rectus  internus  des  anderen  Auges  zur  Kontraktion. 
Das  Rindenzentrum  fur  die  Bewegung  des  Seitwartsblickens 
lost  also  eine  Drehung  beider  Augen  nach  der  Gegenseite  aus. 
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Analog  wie  Fasern  aus  dem  Nucleus  hypoglossi  in  den  unteren 
Facialiskern  gelangen,  um  an  der  Innervation  des  Orbicularis  oris  teil- 
zunehmen,  scheinen  Neurone  des  Oculomotoriuskernes  in  den  oberen 
Facialiskern  iiberzutreten  und  an  der  Innervation  des  Orbicularis  oculi 
zu  partizipieren.  Man  schlieBt  dies  1.  aus  der  Orbicularisparese,  die  bei 
Kernlasion  des  Oculomotorius  auftritt,  2.  aus  der  Aufwartsbewegung 
des  Augapfels  bei  Lidschlull 

In  bezug  auf  die  Ausfallssymptome,  die  durch  Storungen  im 
Bereiche  der  geschilderten  Innervationsapparate  zustande  kommen,  lafit 
sich  folgendes  sagen: 

Dali  isolierte  Augenmuskellahmungen  hauptsachlich  am  Rectus 
externus  und  am  Obliquus  superior  vorkommen,  von  denen  ja  jeder 
seinen  eigenen  Nerven  besitzt  (Abducens  bzw.  Trochlearis ),  ist  leicht 
verstandlich.  Lahmungen  einzelner  vom  Oculomotorius  versorgter  Muskeln 
sind  viel  seltener,  setzen  sie  doch  iiufierst  circumscripte  Lasionen  in 
seinem  Ursprungsgebiete  voraus. 

Bei  kompletter  Oculomotoriuslahmung  besteht  schlaffes 
Herabhangen  des  Oberlids  (Ptosis)*  und  der  Bulbus  ist  dauernd  nach 
aulien  und  unten  abgelenkt  (Rectus  ext.  und  Obi.  sup.);  aufierdem  ist 
die  Pupille  erweitert  und  das  Auge  bleibt  dauernd  fur  die  Feme  ein- 
gestellt  (Paralyse  von  Sphincter  pupillae  und  Musculus  ciliaris).  Sind 
iiberdies  noch  Abducens  und  Trochlearis  gelahmt,  so  spricht  man  von 
Ophthalmoplegia  totalis,  wobei  die  Augen  unbeweglich  nach  vorn 
gerichtet  bleiben.  Die  kleinzelligen  Kerne  fiir  die  Binnenmuskulatur  des 
Auges  sind,  wie  aus  Fig.  23  zu  ersehen,  von  den  groOzelligen  Ursprungs- 
statten  der  auCeren  Augenmuskeln  getrennt;  sie  konnen  einer  Schiidi- 
gung  entgehen,  die  jene  vernichtet  (es  resultiert  die  Ophthalmo- 
plegia externa),  oder  auch  allein  zugrunde  gehen  (Ophthalmople- 
gia interna). 

Wo  synergistische  Bewegungen  mehrerer  Muskeln  ausfallen,  spricht 
man  von  konjugierten  Lahmungen;  so  konnen  der  Blick  nach  rechts 
oder  nach  links  oder  nach  oben  oder  nach  unten  oder  die  Konvergenz 
aufgehoben  sein.  Es  handelt  sich  um  den  Wegfall  von  Assoziations- 
zentren.  Am  ubersichtlichsten  liegen  auch  hier  die  Dinge  beim  Abducens, 
dessen  Kern  gleichzeitig  ein  pontines  Assoziationszentrum  darstellt. 
Nucleiire  Abducenslasion  hat  infolgedessen  nicht  etwa  isolierte  Abdu- 


*  Nicht  zu  verwechseln  mit  der  durch  Wegfall  der  Innervation  des  Muse,  tarsalis 
sup.  entstehenden  sympathischen  Lidspaltenverengerung,  von  der  auf  pag.  67 — 68  und 
pag.  134  die  Rede  war. 
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censlahmung  zur  Folge,  sondern  eine  Behinderung  des  Blickes  nach 
der  Seite  des  zerstorten  Kernes;  nur  wenn  die  Abducensfasern  peripher 
von  ihrem  Nucleus  (also  jenseits  vom  Abgang  der  Collateralen  zum 
Internuskerne  des  Oculomotorius)  unterbrochen  sind,  kommt  es  zu  iso- 
lierter  Paralyse  des  Rectus  externus. 

Fiir  die  topische  Diagnostik  der  Augeninuskellakmungen  gelten 
nun  folgende  Regeln: 

1.  Einseitige  Augenmuskellahmungen,  gleichviel  ob  multipel  oder 
isoliert,  sind  fast  immer  vom  peripheren  Typus,  das  heifit  durch  nude- 
are  oder  subnucleare  Lasion  entstanden.  L)ie  supranucleare  Innervation 
der  Augenmuskeln  ist  eben  iiberwiegend  eine  bilaterale,  und  es  liegen 
somit  "Verhaltnisse  vor,  wie  wir  sie  am  Paradigma  des  Kehlkopfzentrums 
(siehe  Fig.  46  und  Text  pag.  114)  erlautert  haben.  Nur  bei  Affektionen 
beider  Hemispharen  konnen  im  allgemeinen  supranucleare  Augenmuskel- 
lahmungen entstehen,  und  zwar  auch  diese  aufierst  selten,  weil  die  in 
Betracht  kommenden  corticonuclearen  Fasern  nicht  als  kompaktes 
Biindel,  sondern  sehr  zerstreut  von  der  Hirnoberfache  herzukommen 
scheinen.  (Deshalb  gehoren  Augenmuskelstorungen  nicht  zum  typischen 
Bilde  der  pag.  116 — 117  geschilderten  Pseudobulbarparalyse.)  Ausgedehnte 
beidseitige  Erkrankung  der  Grofihirnrinde  pflegt  am  ehesten  noch 
beidseitige  Ophthalmoplegien  zu  verursachen  (Meningitis!).*  Eine  Aus- 
nahme  von  dieser  Regel  macht  die  Ptosis;  isolierte  gekreuzte  Lahmung 
des  Levator  palpebrae  ist  bei  einseitigen  corticalen  Herden  nicht  ganz 
selten.  Fiir  diesen  Muskel  scheint  deshalb  bei  manchen  Individuen  die 
corticale  Innervation  eine  vorwiegend  kontralaterale  zu  sein. 

2.  Letzteres  gilt  ganz  allgemein  fiir  die  supranucleare  Balm  der 
wichtigsten  konjugierten  Augenbewegung,  der  Seitwartswendung  beider 
Bulbi.  Diese  Balm  zieht,  wie  Fig.  53  zeigt,  von  einer  bestimmten  Rinden- 
partie  der  einen  Hemisphare  (iiber  die  Lokalisation  dieses  corticalen 
Blickzentrums  siehe  weiter  unten  im  Abschnitt  Groimirn)  zum  Abdu- 
cens-  bzw.  pontinen  Blickzentrum  der  anderen  Seite.  Diese  supranucleare 
Bahn  iiberschreitet  die  Mittellinie  an  der  auf  unserem  Schema  markierten 
Stelle:  letztere  liegt  im  Niveau  des  vorderen  Randes  der  Briicke.  Ist 
nun  jene  Bahn  durch  einen  pathologischen  Prozefi  proximal  von  der 
Kreuzungsstelle  unterbrochen,  so  wird,  angenommen,  der  Herd  liege 
rechts,  das  Blickwenden  nach  links  unmoglich;  sitzt  die  Lasion  da- 


*  Im  Gegensatze  zu  den  nuclearen  und  infranuclearen  Augenmuskellahmungen 
konnen  bei  diesen  supranuclearen  Ophthalmoplegien  vom  Labyrinth  aus  re- 
flektorische  Augenbewegnngen  („calorischer  Nystagmus",  s.  u.  pag.  156)  erzielt  werden. 
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gegen  im  Pons,  also  distal  vom  Ubergang  auf  die  Gegenseite,  so  fall 
das  Blicken  nach  rechts  aus.  Es  resultiert  durch  das  Cberwiegen  de 
nicht  gelahmten  Antagonisten  eine  Ablenkung  der  beiden  Augen,  in 
ersten  Falle  nach  rechts,  im  zweiten  Falle  nach  links.  Tritt  also  dure! 
Unterbrechung  der  corticonuclearen  Bahnen  diese  „ Deviation  conju 
guee"  ein,  so  blickt,  wenn  die  Lasion  oberhalb  des  Pons  sitzt,  de 
Patient  nach  der  Seite  seines  Krankheitsherdes  hin;  liegt  die  Unter 
brechung  in  der  Briicke,  blickt  er  im  Gegenteile  von  der  Seite  seine 
Lasion  weg.  Wie  man  aber  Briickenherde  diagnostiziert ,  haben  wi 
bereits  eingehend  besprochen.  Die  Deviation  conjuguee  ist  kein  bleiben 
des  Symptom;  es  vermogen  offenbar  die  pag.  139  (Futmote)  angedeu 
teten  gleichseitigen  corticonuclearen  Verbindungen  nach  und  nacl 
vikariierend  einzuspringen. 

3.  Nucleare  Lahmungen  des  Oculomotorius  sind  (wegen  der  grofiei 
Ausdehnung  des  Kernes)  selten  total;  meistens  bleiben  Sphincter  pupilla 
und  Musculus  ciliaris  frei.  Eine  Parese  des  Orbicularis  oculi  spricht  fii 
nuclearen,  gegen  infranuclearen  Sitz;  siehe  oben  und  vergleiche  da 
analoge  Verhaltnis  zwischen  Hypoglossuskern  und  Orbicularis  oris.  Di 
Ptosis  tritt  bei  progressiven  Nuclearlahmungen  des  Oculomotorius  meisten 
erst  dann  auf,  wenn  die  Recti  superior,  inferior  und  internus  und  de 
Obliquus  inferior  nach  und  nach  ergriffen  worden  sind  —  so  dafi  gleich 
sam,  nachdem  die  Erkrankung  ihren  Hbhepunkt  erreicht,  ,.zum  Schluss 
der  Vorhang  fallt".  Eine  nucleare  Lasion  des  Abducens  erzeugt,  wie  wi 
sahen,  nicht  etwa  isolierte  Lahmung  des  gleichseitigen  Externus,  sonder: 
konjugierte  Blicklahmung  nach  der  ladierten,  bzw.  Deviation  conjugue 
nach  der  gesunden  Seite  hin.  (Dabei  ist,  das  sei  hier  ausdriicklich  be 
tont,  bei  intaktem  Oculomotorius  die  Konvergenz  unbehindert.)  AuGei 
dem  geht  die  nucleare  Abducenslahmung  mit  einer  Facialislahmung  vor 
peripheren  Typus  einher  —  wegen  des  sich  urn  den  Nucleus  abducenti 
schlingenden  Facialisknies. 

4.  Die  infranucleare  Oculomotoriuslahmung  verschont  Pupillen 
sphincter  und  Accommodation  so  gut  wie  nie,  da  die  betreffenden  Neuron 
denjenigen  der  auCeren  Augenmuskeln  im  Oculomotoriusstamme  en; 
beigemischt  sind.  Die  infranucleare  Abducenslahmung  hat  isolierte  Es 
ternuslahmung,  keine  konjugierte  Lahmung  der  Blickwender  zur  Folg< 

5.  Die  Hemiplegia  alternans  superior  seu  oculomotoria  =  Webersch 
Lahmung  ist  charakteristisch  fiir  infranucleare  Oculomotoriuslahmun 
(siehe  oben  pag.  103 — 104).  Meistens  liegt  die  Lasion  innerhalb  des  Hin: 
stammes  bzw.  Hirnschenkels  (pedunculare  Oculomotoriuslahmung),  zi 
weilen  aber  auch  basal.  Bei  der  Fovilleschen  Lahmung  (Hemiplegi 
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alternans  abducento-facialis)  ist  der  Abducens  meistens  ebenfalls  infra- 
nuclear  betroffen. 

6.  Fiir  den  basalen  Sitz  eines  Ophthalmoplegic  erzeugenden  Pro- 
zesses  spricht,  abgesehen  von  den  allgemeinen  Zeichen  einer  intra- 
craniellen,  speziell  basalen  Affektion,  die  Mitbeteiligung  anderer  Gehirn- 
nerven  (Anosmie,  Amaurose,  Trigeminusanasthesie ,  Facialislahmung, 
nervose  Taubheit).  Wo  es  sich  um  progressive  Prozesse  (Tumoren, 
Gummen,  Meningitiden)  in  der  Nahe  des  Oculomotoriusaustrittes  handelt, 
pflegt  als  erstes  Symptom  Ptosis  aufzutreten  (vgl.  das  umgekehrte  Ver- 
halten  bei  nuclear  er  Oculomotoriuslahmung!).  Basisfrakturen  betreffen 
am  haufigsten  den  Abducens,  der  an  der  Spitze  der  Felsenbeinpyramide 
eine  sehr  exponierte  Lage  einnimmt  (siehe  Fig.  71). 

Als  Reizsymptoine  von  seiten  der  Augenniuskeln  ist  in  erster 
Linie  der  Nystagmus  namhaft  zu  macheu.  So  bezeichnet  man  bekannt- 
lich  rhythmische  Zuckungen  der  Augenmuskeln,  die  schon  in  Ruhestellung 
auftreten  konnen  („spontaner  Nystagmus"),  namentlich  aber  bei  Be- 
wegung,  als  einen  Intentionstremor.  Am  haufigsten  vrird  der  horizontal 
Nystagmus  beobachtet,  es  gibt  aber  auch  einen  vertikalen  und  sogar 
einen  rotatorischen.  Nystagmus  kommt  auch  infolge  angeborener  Schwach- 
sichtigkeit  vor  oder  von  solcher,  die  friihzeitig  (das  heifit  bevor  das 
Individuum  zu  ,,fixieren"  gelernt  hat)  erworben  wurde,  ferner  als  pro- 
fessioneller  Krampf  bei  den  Kohlenhauern  der  Bergwerke.  Einiges  iiber 
Nystagmus  werden  wir  noch  im  Abschnitte  Kleinhirn  zu  sagen  haben 
(siehe  unten).  Der  Nystagmus,  den  Reizung  der  Bogengange  des  inneren 
Ohres  hervorruft  (kalte  oder  heiCe  Einspritzungen  *  acute  Entziindungen), 
kommt  auf  dem  Wege  der  Verbindungen  zwischen  Z>e^<?rsschem  Kerne 
und  hinterem  Langsbiindel  zustande.  Haubenlasionen  in  der  Nahe  des 
letzteren  konnen  gleichfalls  Nystagmus  erzeugen  (und  zwar  tritt  dieser 
beim  Blick  nach  derjenigen  Seite  auf,  wo  der  Herd  sitzt),  ebenso 
Lasionen  in  der  Nachbarschaft  des  Abducenskernes  bzw.  pontinen  Blick- 
zentrums.  Druck  auf  die  Vierhiigelgegend,  unter  welcher  Oculomotorius- 
und  Trochleariskern  liegen  (er  kann  durch  Tumoren  in  den  vorderen 
Partien  des  Cerebellums  zustande  kommen),  erzeugt  zuweilen  einen  ver- 
tikalen Nystagmus  nach  oben.  In  seltenen  Fallen  erzeugten  Lasionen  der 


*  Ausspritzen  des  Ohres  mit  kaltem  Wasser  erzeugt  beim  Gesunden  einen  Ny- 
stagmus nach  der  gegeniibeiiiegenden  Seite,  verwendet  man  dagegen  heiBes  "Wasser,  so 
tritt  ein  Nystagmus  nach  der  Seite  des  ausgespritzten  Ohres  auf  (Bdrdnysclaev  Versuch, 
calorischer  Nystagmus).  Es  kommen  dabei  durch  Temperaturdifferenzen  bedingte  Bewe- 
gungen  der  Endolymphe  zustande,  die  auf  die  nerviisen  Apparate  des  Labyrinths  als 
Eeiz  wirken. 
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letzteren  Art  eine  als  Reizsymptom  aufzuf assende  Deviation 
conjuguee,  also  nach  der  Seite  des  gereizten  Abducenskernes. 
Eine  viel  groOere  Bedeutung  kommt  der  Deviation  conjuguee  zu,  die 
im  Bereiche  des  corticalen  Blickzentrums  nicht  auf  paralytischer  bzw. 
antagonistischer  Grundlage  entsteht,  sondern  als  Reizphanomen.  Davon 
soli  aber  erst  spater,  bei  Gelegenbeit  der  Rindenlokalisationen,  die 
Rede  sein. 

Die  Symptomatologie  der  Pupillenreflexe  wird  uns  erst  im  Zu- 
sammenhange  mit  derjenigen  des  Nervus  opticus  beschaftigen. 

B.  Lasionen  des  Kleinhirns. 

Das  Kleinbirn  ist,  morpbologisch  betrachtet,  als  ein  wohlbegrenztes 
und  in  sich  abgeschlossenes  Gebilde  zu  bezeicbnen.  Es  stellt  in  seiner 
durch  die  hintere  Schadelgrube  und  das  Tentorium  gebildeten  Kapsel 
einen  ziemlich  selbstiindigen  Anhang  des  ubrigen  Zen tralnervensy stems 
dar,  mit  dem  es  drei  Paare  von  ,,Stielen"  verbinden  (cf.  Fig.  27): 

1.  die  hinteren  Kleinhirnstiele,  Crura  s.  pedunculi  cerebelli 
ad  medullam; 

2.  die  mittleren  Kleinbirnstiele,  Crura  s.  pedunculi  cerebelli 
ad  pontem,  Brachia  pontis; 

3.  die  vorderen  Kleinhirnstiele,  Crura  s.  pedunculi  cerebelli 
ad  laminam  quadrigeminam,  Brachia  conjunctiva. 

Durch  die  hinteren  und  mittleren  Kleinhirnstiele  treten  hauptsach- 
lich  afferente  oder  cerebellipetale  Fasern  in  das  Kleinhirn  ein, 
wahrend  die  Bindearme  grofitenteils  aus  cerebellif ugalen  Neuronen, 
aus  efferenten  Fasern,  gebildet  sind. 

Am  Kleinhirn  selbst  unterscheidet  die  Anatomie  bekanntlich  eine 
Menge  von  Lappen,  die,  aus  Rinden-  und  Marksubstanz  bestehend,  auf 
dem  Querschnitte  das  charakteristische  Bild  des  „ Arbor  vitae-1  ergeben. 
Im  Innern  birgt  das  Cerebellum  als  machtigste  Ansammlung  grauer 
Substanz  den  Nucleus  dentatus,  auCerdem  einige  andere  Zellkonglome- 
rate  —  Nucleus  fastigii,  Embolus,  Nucleus  globosus.  Klinisch  kommen 
wir  aber  mit  einer  viel  einfacheren  Gliederung  aus,  indem  wir  lediglich 
einen  mittleren  Teil,  den  Vermis  cerebelli,  von  zwei  seitlichen  Teilen, 
den  Hemispharen,  zu  unterscheiden  haben.  Konnen  wir  namlich  bei  der 
Diagnosestellung  auf  Kleinbirnaffektion  bestimmen,  im  Bereiche  welches 
dieser  drei  Teile  die  Lasion  liegt,  so  miissen  wir  uns  sebr  zufrieden 
erklaren  —  jedenfalls  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  kleinbirn- 
lokahsatorischen  Kenntnisse. 
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Wie  kommt  es  denn,  dafi  diese  letzteren  so  mangelhaft  sind?  Wie 
erklart  sich  dieser  Gegensatz  zu  den  bisher  durchgenommenen  Teilen 
des  Zentralnervensystems  —  Riickenmark  und  Hirnstamm  — ,  fiir  die 
uns  vielfach  em  topisch-diagnostisches  Riistzeug  von  solcher  Prazision 
zu  Gebote  steht,  dafi  wir  miJlimetergrofie  Lasionen  zu  erkennen  und 
richtig  zu  lokalisieren  vermogenV 

Hier  spielen  zunachst  topographische  Verhaltnisse  insofern 
eine  Rolle,  als  (infolge  der  Einzwangung  des  Organs  zwischen  Tento- 
rium und  Schadelbasis)  alle  einigermaCen  raumbeengenden  Krankheits- 
prozesse  gleich  auf  sehr  grofie  Partien  clesselben  schadigend  einwirken 
und  fiir  Fernwirkungen  viel  giinstigere  Bedingungen  vorliegen,  als  es 
anderwarts  in  der  Pathologie  des  Zentralnervensystems  der  Fall  ist. 

In  noch  groCerem  Mafie  ist  aber  die  relativ  geringe  physio- 
logische  Dignitat  des  Cerebellums  verantwortlich  zu  machen.  Das 
Kleinhirn  ist  namlich  weder  ein  motorisches  noch  ein  sensibles  Organ; 
auch  laCt  es,  beim  Menscben  jedenfalls,  eine  scharfe  topographische  Ver- 
teilung  bestimmter  Zentren  fiir  spezifische  Funktionen  nicht  erkennen. 
Vielmehr  wirkt  es,  als  ein  im  NebenschluC  der  cerebrospinalen  Achse 
angegliederter  Apparat,  nur  modifizierend  auf  die  sich  dort  abspielenden 
Erregungsvorgange  ein.  Infolgedessen  konnen  auch  cerebellare  Ausfalls- 
erscheinungen  relativ  leicht  und  in  weitgehendem  Maioe  durch  eine  kom- 
pensierende  Mehrbelastung  anderer  Nervenzentren  (namentlich  der  GroC- 
hirnrindej  ausgeglicben  werden. 

Das  Kleinhirn  ist  ein  Reflexapparat  im  Dienste  der 
Gleichgewichtserhaltung  beim  Stehen  und  Gehen.  Es  ist  so- 
mit  nicht  der  Sitz  einer  selbstandigen  Funktion,  sondern  einer  be- 
stimmten  Reaktion  auf  zentripetale  Reize. 

Jene  zentripetalen  Reize  resultieren  nun  aus  der  jeweiligen  Lage 
unseres  Korpers  und  seiner  Teile  zur  Aufienwelt.  Die  von  ihnen  selbst- 
tatig  im  Kleinhirn  ausgelosten  centrifugalen  Effekte  wirken  aber  der- 
gestalt  auf  die  vom  Grofihirn  angeregten  willkiirlichen  Bewegungen  ein, 
dafi  diese  sich  in  zweckmafiiger  Weise  abspielen,  in  einer  Weise,  die 
die  Gleichgewichtserhaltung  garantiert,  Praziser  ausgedriickt :  das  Cere- 
bellum sorgt  fur  ein  richtiges  Zusammenarbeiten  verschiedener  Muskel- 
gruppen  (Synergie)  und  fur  eine  richtige  Dosierung  der  ihnen  zustromen- 
den  Innervation  (Eumetrie);  es  wirkt  coordinierend  und  moderierend^ 
damit  1.  beim  Stehen  der  Schwerpunkt  stabilisiert  wird,  2.  bei  der  Loko- 
motion  der  Korper  aquilibriert  bleibt  und  nicht  ins  Schwanken  gerat. 

Die  centripetalen  Erregungen  (Rezeptionen) ,  welche  auto- 
matisch  diese  auCerst  subtile  Regulierungstatigkeit  in  Gang  setzen, 


Topische  Diagnostik  der  Hirnlasionen. 


147 


werden  nun  von  zwei  verschiedenen  Seiten  dem  Kleinhirn  iibermittelt, 
namlich : 

a)  Via  Tractus  spino-cerebellares.  Es  handelt  sich  hier  urn 
einen  Teil  der  als  ,,Tiefensensibilitat"  zusammengefafiten  Rezeptionen 
aus  den  Muskeln  und  Gelenken  der  Wirbelsaule  und  der  Extremitaten, 
namentlich  der  unteren  (vgl.  oben  pag.  17 — 18).  Die  iiberwiegende  Majoritat 
der  spino-cerebellaren  Systerne  stammt  aus  dem  Lenden-  und  Thorakal- 
marke;  fiir  die  Aquilibrierung  ist  eben,  sowohl  beira  Stehen  als  beim 
Gehen,  in  erster  Linie  die  Haltung  der  Beine  und  des  Rumpfes  be- 
stimmend. 

b)  Via  Nucleus  Deiters,  dessen  direkte  Verbindungen  mit  der 
Kleinbirnrinde  aus  Fig.  49  zu  ersehen  sind.  Jenes  Bild  zeigt  aucb  die 
Bahn,  die  vom  Utriculus  und  vom  Sacculus  zu  jenem  Kerne  fiihrt,  also 
die  Vestibularisbabn.  Der  Vestibularis  tragt  nun  als  der  Nerv  des 
^aumsinnes"  dem  Cerebellum  Nachrichten  zu  tiber  die  Lage  unseres 
Korpers  (speziell  unseres  Kopfes)  inmitten  des  Raumes,  der  uns  umgibt; 
dank  den  zahlreichen  Assoziationsfasern  zwischen  den  Augenmuskel- 
kernen  und  dem  Nucleus  Deiters  wird  aber  das  Kleinhirn  auch  von 
der  Stellung  unserer  Bulbi  und  dem  Kontraktionszustand  seiner  Muskeln 
unterrichtet  (wenn  dieser  Ausdruck  fiir  unterbewuBte  Vorgange  gestattet 
ist).  Es  sei  darauf  kingewiesen,  wieviel  Bedeutung  fiir  die  Orientierung 
im  Raume  diesen  ocularen  Rezeptionen  zukommen  mulj;  der  Spannungs- 
zustand  der  Augenmuskeln  verandert  sich  bei  alien  Verschiebungen,  die 
zwischen  unserem  R'h  und  der  Aufienwelt  stattfinden,  er  spielt  eine 
grofie  Rolle  beim  Distanzenschatzen  etc. 

Nun  betrachten  wir  die  Wege,  welche  die  cerebellif ugalen 
Erregungen  den  Bewegungsorganen  zufuhren  und  somit  als  efferente 
Schenkel  des  cerebellaren  Reflexbogens  wirken.  Es  sei  vorausgeschickt, 
dafi  diese  efferenten  Reflexschenkel  nie  durch  ein  einfaches  Neuron 
zwischen  Cerebellum  und  motorischen  Zellen  dargestellt  sind,  sondern 
stets  durch  eine  Neuronenkette;  die  wichtigsten  Schaltstationen  sind: 
der  Deiterssche  Kern,  der  Thalamus  opticus  und  der  rote  Haubenkern. 

Der  Deiterssche  Kern  ist  also  nicht  uur  ein  sensorischer,  sondern 
auch  ein  motorischer  Kern.  Wir  haben  ja  die  Tractus  vestibulo-spinales 
bereits  oben  (pag.  18)  kennen  gelernt  als  eine  Kategorie  der  subcortico- 
spinalen  Bahnen,  die  bei  Pyramidenwegfall  den  Vorderhornzellen  trotz- 
dem  ein  gewisses  Mafj  von  Innervation  zukommen  lassen.  Unter  nor- 
malen  Verhaltnissen  aber  wirken  sie,  im  Dienste  des  Kleinhirns  stehend, 
regulierend  auf  die  Innervationsvorgiinge  in  den  Vorderhornzellen  des 
Riickenmarkes  ein. 

10*- 
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Auberdem  tritt  aber  ein  Teil  der  centrifugalen  Neurone  des  Dciters- 
schen  Kernes,  durch  das  hintere  Liingsbiindel  frontalwartsziehend,  zu 
den  Ursprungszellen  des  Oculomotorius- ,  Trochlearis-  und  Abducens- 
kernes  in  Beziehung.  So  kann  das  Kleinhirn  auch  fur  die  Synergie  und 
Eumetrie  der  Augenbewegungen  Sorge  tragen. 

Thalamus  opticus  und  Nucleus  ruber  tegmenti  seuden  ferner,  wie 
wir  wissen  (cf.  pag.  6),  zu  den  Vorderhornzellen  des  Riickenmarkes  den 
Tractus  thalamospinalis  und  den  Tractus  rubrospinal  (=  Monakoivsch.es, 
Biindel)  herab.  Da  aber  zu  den  Ursprungszellen  dieser  Bahnen  ein 
starkes  Kontingent  cerebellifugaler  Fasern  durch  die  Bindearme  hinzieht, 
schreibt  man  ihnen  eine  analoge  Bedeutung  fiir  die  cerebellare  Bewe- 
gungsregulation  zu  wie  den  vestibulo-spinalen  Bahnen. 

Resiimierend  konnen  wir  also  sagen,  dafi  das  Kleinhirn 
—  durch  die  Tractus  spino-cerebellares  und  das  System  des 
Deitersschen  Kernes  iiber  die  Stellung  unseres  Korpers, 
unserer  Gliedmafien,  unseres  Kopfes  und  unserer  Augen- 
achsen  orientiert  —  vermittelst  der  Tractus  vestibulospinal, 
thalamospinales  und  rubrospinales  sowie  des  Fasciculus  lon- 
gitudinalis  posterior  die  Innervation  unserer  Rumpf-,  Glied- 
mafien-  und  Augenmuskeln  in  der  Weise  regelt.  dafi  fiir  eine 
kontinuierliche  und  harmonische  Erhaltung  der  Gleichge- 
wichtslage  beim  Gehen  und  Stehen  gesorgt  ist. 

So  stellt  denn  auch  die  cerebellare  Ataxie,  eine  typische  Koor- 
dinationsstorung,  das  weitaus  wichtigste  Symptom  der  Kleinhirnerkran- 
kungen  dar. 

Im  Gegensatz  zur  „Hinterwurzelataxie",  bei  der  alle  Bewegungen 
unkoordiniert  ausgefiihrt  werden,  bezieht  sich  die  Kleinhirn  ataxie  vor- 
nehmlich  auf  grobe  Bewegungen,  auf  die  sogenannten  „Gemeinschafts- 
bewegungen",  und  zwar  hauptsachlich  auf  diejenigen  von  Rumpf  und 
Beinen.  Die  Einzelbewegungen  (wie  Flexion  und  Extension  des  Fulies, 
des  Knies  und  der  Hiifte,  Abduction  und  Adduction  des  Schenkels) 
konnen  gut  ausgefiihrt  werden;  doch  ist  ihr  dynamischer  und  statischer 
Zusammenhang  derartig  unterbrochen,  daC  der  Gang  im  Zickzack  er- 
folgt,  dem  Torkeln  des  Betrunkenen  ahnlich,  das  Stehen  aber  durch 
ein  mehr  oder  minder  heftiges  Schwanken  beeintrachtigt  wird.  Die 
,  einzelnen  Rumpf-  und  Gliedmaltenmuskeln  vermogen  eben  nicht  mehr 
korrekt  im  Sinne  einer  Immobilisierung  und  Stabilisierung  zusammen- 
zuwirken.  Diese  ..cerebellare  Asynergie"  kann  sich  auch  dadurch  kund- 
geben,  dali  beim  Vorwartsschreiten  Kopf  und  Rumpf  zuriickbleiben, 
hinteniiberf alien,  wodurch'  der  ganze  Korper  aus  dem  Gleichgewicht 
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und  zu  Falle  gebracht  werden  kann  —  dafi  beim  Aufrichten  aus  der 
Riickenlage  statt  des  Rumpfes  die  Beine  emporgehoben  werden  etc. 

Von  der  cerebellaren  Ataxie  sind  die  oberen  Extremitaten  meist 
nur  sehr  wenig  betroffen,  zuweilen  sogar  anscheinend  verschont.  Doch 
wird  eine  gewisse  Unsicherbeit  beim  Greifen  wohl  in  den  meisten  Fallen 
nachzuweisen  sein.  Die  oberen  Extremitaten  sind  wohl  deshalb  dem  tak- 
tischen  Einflusse  des  Kleinhirns  nur  in  geringera  Mafie  unterworfen, 
weil  sie  mit  der  Gleichgewichtserhaltung  wenig  zu  tun  haben.  Hie  und 
da  kann  man  aber  die  latente  Koordinationsstorung  der  Arme  durch 
einen  Kunstgriff  feststellen.  Man  befiehlt  namlich  dem  Patienten,  in 
rascher  Aufeinanderfolge  eine  alternierende  Innervation  von  Antago- 
nisten  vorzunehmen,  zum  Beispiel  Pronations-  und  Supinationsbewe- 
gungen  auszufiihren.  Dabei  erweist  sich  der  Cerebellarataktische  oft  als 
unfahig,  diesem  Befehle  nachzukommen ,  eine  so  subtile  Cooperation 
antagonistischer  Muskeln  zustande  zu  bringen.  Diese  Storung  heifit 
..Adiadocbokinesie"  (Sia&oyjq  =  Ablosung,  Aufeinanderfolge,  Successio). 

Die  Tractus  spino  -  cerebellares  bilden  nun  aber  nicbt  nur  den 
zentripetalen  Schenkel  eines  bewegungsregulierenden,  sondern  auch  eines 
tonusregulierenden  Reflexbogens.  Ihre  Durchschneidung  beim  Tierexpe- 
rimeni  ergibt  neben  der  Ataxie  auch  eine  Hypotonie  der  Extremitaten- 
muskulatur  auf  der  betreffenden  Seite.  Kein  Wunder,  dafi  sich  in  der 
Regel  die  cerebellare  Ataxie  vergesellschaftet  findet  mit  cerebellarer 
Hypotonie. 

Diese  cerebellare  Hypotonie  lafit  sich,  wie  die  durch  Lasionen  des 
Hinterwurzelsystems  entstehende  spinale  Hypotonie,  durch  die  Palpation, 
durch  die  Priifung  auf  Widerstandsbewegungen  und  durch  die  Moglich- 
keit,  die  Gliedmalten  infolge  der  Antagonistenerschlaffung  in  abnorme 
Stellungen  zu  bringen,  nachweisen  (s.  o.  pag.  19).  Wahrend  aber,  wie 
wir  sahen,  die  spinale  Hypotonie  mit  Hypo-  oder  Areflexie  einhergeht, 
ist  die  cerebellare  vom  Zustande  der  Reflexe  unabhangig.  Nach  halb- 
seitigen  Kleinhirnabtragungen  beim  Menschen  (Operation  wegen  Tumoren 
des  Cerebellums)  sieht  man  die  Reflexe,  wenn  sie  auch  unmittelbar 
nach  dem  Eingriffe  fehlten ,  bald  wiederkehren ,  zuweilen  sogar  in  ge- 
steigertem  Mafie,  obwohl  die  Hypotonie  weiterbesteht.  Etwas  anderes 
freilich,  als  bei  solchen  „reinen  Fallen"  von  Kleinhirnlasionen  (die  dem 
Tierexperiment  an  die  Seite  zu  stellen  sind),  liegen  die  Dinge  bei  den 
raumbeengenden  Kleinhirnerkrankungen ,  namentlich  den  Geschwulsten. 
Denn  hier  findet  man  nicht  selten  ein  Fehlen  der  Sehnenreflexe ,  ins- 
besondere  des  Patellar-  und  Achillessehnenphanomens.  Dies  ist  aber  als 
eine  Fern  wir  kung  zu  bezeichnen;  der  gesteigerte  intrakranielle  Druck 
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pflanzt  sich  namlich  in  den  Duralsack  des  Riickenmarkes  fort  und  scha- 
digt,  wie  anatomisch  nachgewiesen  ist,  die  zentripetalen  Neurone  jener 
Reflexe  an  derjenigen  S telle,  wo  die  Hinterwurzeln  durch  den  um- 
schliefienden  Blindsack  der  Pachymeninx  treten.  Diese  Stelle  ist,  wie 
auch  die  Pathogenese  der  Tabes  dorsalis  lehrt,  als  ein  Locus  minoris 
resistentiae  aufzufassen.  Man  hat  sogar  im  AnschluC  an  diese  Druck- 
lasionen  aufsteigende  Entartungen  in  den  Hinterstrangen  des  Rucken- 
markes histologisck  feststellen  konnen. 


Pig.  54. 


Verlauf  und  Endigung  der  spino-cerebellaren  Bahnen  (Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  und  Gowerssche  Bahn). 

Cerebellare  Ataxie  und  Hypotonie  sind  am  starksten  aus- 
gepragt  bei  Erkrankungen  des  Wurms;  in  dessen  grauer  Sub- 
stanz  endigen  ja  die  Tractus  spinocerebellares.  Bei  halbseitigen  oder 
vorwiegend  halbseitigen  Kleinhirnlasionen  konnen  die  Ataxie 
und  die  Hypotonie  Rumpf  und  Extremitaten  zuweilen  nur 
homolateral  betreffen  oder  sie  sind  homolateral  starker  aus- 
gesprochen;  auch  dies  erklart  sich  ungezwungen  aus  den  anatomischen 
Verhaltnissen.  Denn  die  spinocerebellaren  Bahnen  (die  ja  mit  Ausnahme 
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eines  kleinen  Teiles  des  Gowersschen  Biindels  im  Kiickenmarke  keine 
Kreuzung  erfahren)  durchziehen  das  Kleinhirn  ebenfalls  gleichseitig.  Die 
Kleinhirnseitenstrangbahn  schliigt  den  Weg  durch  das  homolateral  Cor- 
pus restiforme  und  danu  um  den  homolateralen  Nucleus  dentatus  ein  ; 
die  Gowerssche  Bahn  durch  den  homolateralen  Bindearm.  Die  Endigung 
in  der  Wurrarinde ,  erf olgt  freilich  groCtenteils  nach  Uberschreitung  der 
Mittellinie ,  aber  so  nahe  an  der  letzteren ,  dafi  dies  beinahe  einer  me- 
dianen  Endigung  gleichkommt  (siehe  Fig.  54). 

Fig.  55. 


Verbindung  der  Kleinhirnhemisphare  mit  der  gleichseitigen  Ruckenmarks- 
halfte  durch  den  Tractus  cerebello-rubrospinalis. 

Auch  durch  die  efferenten  Reflexbogen  (Tractus  cerebello-rubro- 
spinales  und  Tractus  cerebello-vestibulo-spinales)  wird  jede  Kleinhirn- 
halfte  mit  der  homolateralen  Biickenmarkshalfte  verbunden.  Hangt  auch 
jede  Cerebellarhemisphare  mit  dem  gegeniiberliegenden  roten  Hauben- 
kerne  zusammen,  so  wird  namlich  diese  Kreuzung  durch  diejenige  der 
Monakowschen  Biindel  wieder  wettgemacht ;  siehe  Fig.  55.  Die  Cerebello- 
vestibulo-spinal-Bahn  erfahrt  dagegen  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  iiber- 
haupt  keine  Kreuzung. 
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Dafi  die  Gehstorung  des  Kleinhirnkranken  in  der  Weise  charak- 
teristisch  sei ,  daG  seine  Schwankungen  und  sein  Abweichen  von  der 
geraden  Linie  vornehmlich  nach  der  Seite  hin  erfolgt,  wo  die  Affektion 
sitzt,  ist  neuerdings  behauptet  worden,  scheint  jedoch  keine  allgemeine 
Giiltigkeit  beanspruchen  zu  konnen.  Auch  das  Umgekehrte  kommt  nam- 
lich  vor. 

Eine  ausgepragte  cerebellare  Hemihypotonie  kann  auch  zu  einer 
eigentlichen  gleichseitigen  Hemiparese  fiihren.  Die  Hypotonie  wird  ohne 
weiteres  gestatten,  die  letztere  von)  der  gekreuzten  cerebralen  Hemi- 
parese, die  ja  spastisch  ist,  zu  unterscheiden.  Auch  vermifit  man  das 
BabinsHsdie  Phanomen. 

Die  cerebellare  Ataxie  stellt  das  Kleinhirnsymptom  par  excellence 
dar:  der  cerebellaren  Hypotonie  kommt  praktisch  keine  auch  nur  an- 
nahernd  ahnliche  Redeutung  zu.  Denn  die  Nachbarschaftssymptome  der 
Kleinhirnaffektionen  (namentlich  die  Reeintrachtigung  der  Pyramiden- 
bahnen)  vermogen  sie  leicht  zu  verwischen  —  was  bei  der  cerebellaren 
Ataxie  nicht  der  Fall  ist  ,  die  auch  bei  ausgepragten  spastischen  Pha- 
nomenen  unverkennbar  bestehen  kann. 

Betrachten  wir  die  Kleinhirnlasionen  nach  der  atiologischen  Seite, 
so  haben  wir  eine  recht  bunte  Reihe  vor  uns :  congenitale  Hypoplasien 
und  Defekte,  sklerotische  Schrumpfungen  und  Atrophien,  Hamorrhagien 
unci  Erweichungen,  Verletzungen  und  Abscesse,  Tumoren,  Gummen  und 
Tuberkel.  Es  ist  klar,  dafi  unter  alien  diesen  Affektionen  die  totalen 
und  partiellen  Atrophien  und  Aplasien  die  reinsten  Rilder  des  cerebel- 
laren Ausfalles  ergeben  miissen,  da  hier  die  das  Rild  verschleiernden 
Reizphanomene  und  Fernwirkungen  ja  vollkommen  fehlen.  Eliminiert 
man  nun  noch  sorgfaltig  alle  diejenigen  Falle,  bei  denen  auCer  der 
„reinen"  cerebellaren  Lasion  noch  andere  pathologische  Refunde  im  Re- 
reiche  des  Zentralnervensystems  vorhanden  waren,  so  findet  man,  dafi 
einerseits  partielle  Defekte,  selbst  wenn  es  sich  um  den  Weg- 
fall  einer  ganzen  Kleinhirnhalfte  handelt,  latent  bleiben  kon- 
nen —  dafi  andrerseits  hochgradige  Defekte,  die  beide  Half- 
ten  betreffen,  nichts  weiteres  zeigen,  als  eine  unkomplizierte 
cerebellare  Ataxie,  die  wahrscheinlich  immer  mit  Hypotonie 
einhergeht  (in  den  friiheren  Reobachtungen  wurde  leider  auf  letzteren 
Punkt  noch  nicht  geachtet). 

Demnach  sind  alle  iibrigen  Symptome,  die  in  der  Diagnostik  der 
Kleinhirnlasionen  eine  Rolle  spielen  und  an  deren  Betrachtung  wir  jetzt 
herantreten  werden,  nicht  als  integrierende  Komponenten  des  cerebellaren 
Symptomenkomplexes  zu  deuten;  sie  konnen  iibrigens  alle  auch  von 
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nichtcerebellaren  Lasionen  provoziert  werden.  Wo  cerebellare  Ataxie 
(sei  es  allein,  sei  es  mit  Hypotonie)  vermiflt  wird,  sind  wir 
nicht  berechtigt,  eine  Kleinhirnerkrankung  mit  Sicherheit  zu 
diagnostizieren.  Deswegen  sind  aber  jene  beiden  Symptome 
nicht  als  pathognomonisch  zu  bezeichnen!  Denn  auch  die 
Lasion  cerebellif ugaler  oder  cerebellipetaler  Bahnen  aufter- 
halb  des  Kleinhirns  vermag  dessen  regulierende  Tatigkeit 
aufler  Funktion  zu  setzen  —  mag  sie  nun  im  Mittelhirne,  in  der 
Briicke,  in  der  Oblongata  oder  sogar  im  Riickenmarke  ihren  Sitz  haben 
(man  denke  an  die  Friedreichsche  Krankheit!).  Fiir  einen  Reflexapparat 
kann  es  eben  unter  Umstanden  aufs  gleiche  herauskommen,  ob  eine 
Unteibrechung  die  zentripetale  Komponente,  das  Zentrum,  oder  die 
zentrifugale  Komponente  betrifft. 

DaC  der  Schwindel,  dernachst  der  ataktischen  beziehungsweise 
ataktisch-hypnotonischen  Innervationsstorung  das  weitaus  haufigste 
Symptom  der  Kleinhirnerkrankungen  darstellt,  kein  eigentliches  cere- 
bellares  Phanomen  ist,  sondern  eine  vestibulare  Stoning,  das  lehren 
uns  iibereinstimmend  klinische  Erfahrung  und  experimentelle  Physiologic 
Der  sogenannte  „KleinhirnschwindeP  ist  seiner  Natur  nach  mit  dem  laby- 
rintharen  Sclrwindel  aufs  innigste  verwandt,  man  darf  wohl  sagen  identisch. 
Er  ist  selbst  bei  Erkrankungen  rein  intracerebellaren  Sitzes  als  ein  Reiz- 
symptom  von  seiten  der  das  Kleinhirn  durchziehenden  und  in  sein  Rin- 
dengrau  einstrahlenden  vestibulo-cerebellaren  Bahnen  aufzufassen,  die 
auf  Fig.  49  zu  sehen  sind.  Der  cerebellare  Schwindel  ist  wie  der  laby- 
rinthare  ein  sogenannter  „systematischer'  Schwindel,  ein  „Drehschwinder\ 
und  als  solcher  wohl  zu  unterscheiden  vom  ,,asystematischen"  Schwindel, 
der  diffusen  Storung  der  Raumvorstellungen,  die  bei  den  verschiedensten 
Neuropathien,  bei  Schwankungen  der  Zirkulationsverhaltnisse  im  Gehirn 
bei  der  Seekrankheit  etc.  vorkommen  kann.  Es  handelt  sich  urn  die 
Empfindung  rotatorischer,  nach  bestimmter  Richtung  verlaufender  Ver- 
schiebungen  zwischen  dem  Patienten  und  der  Aufienwelt;  diese  Empfin- 
dung fiihrt  aber  reflektorisch  oder  durch  Irradiation  zu  intensivem  Un- 
lust-  und  Gbelkeitsgefiihl,  das  sich  bis  zum  Erbrechen  steigern  kann. 
Wir  erklaren  uns  dieses  Phanomen  folgendermafien: 

Das  Labyrinth  wird  seinen  Funktionen  im  Dienste  des  Raum- 
sinnes  dadurch  gerecht,  dai.i  die  hydrostatischen  Verhaltnisse  in  den 
nach  den  drei  Hauptebenen  des  Raumes  orientierten  Bogengangen  zu 
nervosen  Erregungen  im  Vestibularis  fuhren,  diese  letzteren  aber  via 
Nucleus  vestibularis  und  Deitersschen  Kern  ins  Kleinhirn  gelangen. 
Besteht  nun  ein  Widerspruch  zwischen  dem  Erregungszustande  dieses 
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Vestibularisapparates  und  der  wirklichen  Lage  des  Korpers  im  Raume, 
so  werden  die  Rezeptionen  von  seiten  der  Muskeln  und  Gelenke,  des 
Auges  etc.  gleichsam  Liigen  gestraft,  und  aus  dieser  Inkongruenz  re- 
sultieren  die  vertiginosen  Scheinbewegungen  und  indirekt  deren  qualende 
Fegleiterscheinungen. 

Der  echte  vestibulare  Drehschwindel  kann  deshalb  unter  folgenden 
Bedingungen  zur  Beobachtung  gelangen: 

1.  Bei  Affektionen  des  Labyrinths,  z.  B.  Blutungen  in  dasselbe 
(Meniereschev  Krankheit  im  engeren  Sinne),  primarer  Labyrinthitis 
(sogenannter  Voltolinischer  Krankheit)  etc.;  zuweilen  aber  auch  bei 
Mittelohraffektionen  durch  Fernwirkung  auf  das  Labyrinth. 

2.  Bei  Lasionen  des  Vestibularisstammes  und  der  Vestibulariskerne 
(basalen  Blutungen,  Tumoren,  Hamorrhagien  in  der  Briicke,  gummosen 
Prozessen  etc.). 

3.  Bei  intracerebellaren  Affektionen. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  diesen  Eventualitaten  wird  in 
der  Regel  bei  sorgfaltiger  Berticksichtigung  der  Nebenumstande  keine 
Schwierigkeiten  darbieten.  Fur  1.  und  2.  fallen  meist  begleitende  Aus- 
falls-  oder  Reizsymptome  von  seiten  des  Gehors  in  die  Wagschale 
(Ubelhorigkeit,  Taubheit,  subjektive  Ohrgerausche);  eine  Affektion  des 
Mittelohres  ist  otologisch  nicht  schwierig  aufzudecken.  Herde,  die  das 
periphere  Vestibularisneuron  zwischen  dem  Vestibulariskern  und  dem 
Labyrinth  schadigen,  zeigen  in  der  Regel  aufier  den  Vestibularisstorungen 
die  schon  mehrfach  erwahnten  Kriterien  der  basalen  oder  pontinen 
Lasion.  Wo  es  sich  aber  um  Geschwulstbildungen  handelt,  die  aus  den 
oben  erwahnten  Griinden  in  der  hinteren  Schadelgrube  eine  besonders 
markante  Tendenz  zu  Fernwirkungen  entfalten,  verlieren  jene  Kriterien 
betrachtlich  an  Wert.  Denn  Kleinhirntumoren  schadigen  die  pontinen 
und  basalen  Gebilde  ebenso,  wie  umgekehrt  Tumoren  am  Acusticus- 
stamm  und  in  der  Briicke  das  Cerebellum  beeintrachtigen  („Kleinhirn- 
briickenwinkeltumoren",  s.  o.  pag.  129). 

Hier  scheint  es  nun  (nach  den  neueren  an  groCem  Materiale  ge- 
sammelten  Erfahrungen  englischer  Autoren),  dab  die  Richtung  der 
vertiginosen  Scheinbewegung  sowohl  der  Aubenwelt,  als  des  Patienten 
selbst  das  Dilemma:  „intra-  oder  extracerebellarer  Sitz?"  zu  losen 
vermag,  auCerdem  aber  Anhaltspunkte  liefert  iiber  die  Seite,  auf  der 
der  krankhafte  Prozeb  sich  entwickelt  hat. 

Bringt  man  namlich  von  Kranken  mit  geniigender  Selbstbeob- 
achtungsgabe  und  Intelligenz  die  Richtung  der  von  ihnen  bei  den 
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Schwindelanf  alien  empfundenen  Scheinbewegungen  in  Er- 
fahrung,  so  soil  sich  folgendes  herausstellen: 

Scheinbewegungen  der  umgebenden  Objekte 

bei  intracerebellaren 

Tumoren 
bei  extracerebellaren 

Tumoren 


von  der  kranken 
nach  der 
gesunden  Seite 


des  erkrankten  Individuums 

von  der  kranken  nacb 

der  gesunden  Seite 
von  der  gesunden  nacb 
der  kranken  Seite. 


Mnemotecbnisch  mag  Fig.  56  wirken: 

Zuweilen  kann  sicb  bei  raumbeengenden  Affektionen  der  hinteren 
Schadelgrube  der  systematische  Schwindel  in  Gestalt  sogenannter  cere- 
Fig.  56. 


Vertiginose  Scheinbewegungen : 

a  —  bei  intracerebellaren.  b  =  bei  extracerebellaren  Tumoren. 

bellarer  oder  vestibularer  Anfalle  zeigen.  Er  tritt  dann  paroxysmal 
in  starkster  Heftigkeit  und  mit  aufierst  stiirmischen  Begleiterscheinungen 
auf  (hochstgradige  Ataxie,  Kopfweh,  starkes  Erbrechen,  Ohrensausen, 
Ohnmacht  und  Nystagmus). 

Nystagmus  wird  aber  auch  aufierhalb  des  Rabmens  der  cere- 
bellaren  Anfalle  bei  Kleinhirnerkrankungen  auCerordentlich  biiufig  ge- 
funden.  Friiher  war  man  zur  Annabme  geneigt,  der  Nystagmus  komme 
ebenso  wie  der  Kleinhirnschwindel  durch  eine  Lasion  der  im  Kleinbirn 
selbst  enthaltenen  Teile  des  Vestibularis  zustande.  Doch  diirfte  dies 
nicht  zutreffen.  Wir  wissen  zwar,  daB  eine  Reizung  der  Vestibularisend- 
apparate,  der  Bogengilnge  (durch  Entziindungsvorgange  des  inneren 
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Ohres,  durch  Einspritzung  kalten  oder  heifien  Wassers  —  calorischer 
Nystagmus,  s.  o.  pag.  144)  einen  voriibergehenden  Nystagmus  zu  erzeugen 
vermag.  Der  „Kleinhirnnystagmus''  scheint  aber  als  ein  Nachbarschafts- 
symptom  aufgefaftt  werden  zu  miissen.  Man  nimmt  eine  Reizwirkung 
auf  den  Deitersschen  Kern  oder  auf  das  (infolge  seiner  dorsalen  Lage 
in  der  Haube,  dicht  unter  dem  Vermis  cerebelli,  besonders  exponierte) 
hintere  Langsbundel  an.  Selten  nur  tritt  dieser  Nystagmus  schon  beim 
Blick  geradeaus  in  die  Erscheinung,  gewohnlich  wird  er  erst  durch 
Seitwartswenden  der  Augen  ausgelost  und  in  diesem  Falle  in  der  Regel 
dann  am  starksten,  wenn  der  Kranke  nach  der  dem  Krankheitsherde 
entsprechenden  Seite  blickt.  Gewohnlich  schwanken  beide  Augen  gleich 
stark,  „konjugiert";  hie  und  da  sollen  auf  der  kranken  Seite  groCere 
Exkursionen  der  Augenachsen  zu  konstatieren  sein.  —  Zuweilen  kann 
bei  Kleinhirntumoren  der  Nystagmus,  der  in  aufrechter  Stellung  nicht 
vorhanden  ist,  dadurch  zum  Vorschein  gebracht  werden,  dai3  man  den 
Patienten  Seitenlage  einnehmen  lafit. 

Von  sonstigen  Nachbarschaftssymptomen  erwahnen  wir:  Die 
Lahmung  des  Abducens,  beziehungsweise  Blicklahmung  nach 
der  kranken  Seite,  welch  letztere  eventuell  konjugierte  Ablenkung 
der  Augen  nach  der  gesunden  Seite  nach  sich  zieht,  Trochlearis- 
lahmung  ist  ein  ziemlich  regelmafiigeiS  Symptom  der  Kleinhirnlasionen, 
die  im  vordersten  Teile  des  Wurmes  sitzen;  manchmal  sind  auch  in 
solchen  Fallen  die  Oculomotoriusaste  zu  den  aufieren  Augen- 
muskeln  ergriffen,  die  inneren  bleiben  jedoch  so  gut  wie  ausnahmslos 
frei.  —  Reiz-  und  Lahmungssymptome  von  Seite  der  Gehirn- 
n erven  V — XII  sind  natiirlich  am  ehesten  bei  raumbeengenden  Affek- 
tionen  zu  erwarten  und  pflegen  sich  bei  extracerebellaren  Tumoren 
friiher  einzustellen  als  bei  intracerebellaren.  Phonations-,  Respirations-, 
Deglutitions-,  Artikulationsstorungen  konnen  zum  Bilde  der  Bulbarparalyse 
fiihren.  Plotzlicher  Tod  durch  Druck  auf  die  Oblongata  ist  wiederholt 
verzeichnet,  Hemiplegie  kann  sowohl  auf  der  Seite  der  Affektion  als 
auf  der  Gegenseite  entstehen,  je  nachdem  die  Pyramiden  vor  oder 
hinter  ihrer  Decussatio  komprimiert  worden  sind.  Es  geniigt  wohl,  nur 
kurz  auf  alle  diese  Dinge  hinzuweisen;  sie  werden  wohl  auf  richtige 
diagnostische  Wiirdigung  zahlen  konnen,  sobald  die  anatomischen  Ver- 
haltnisse,  auf  die  wir  wiederholt  eingegangen  sind,  einigermafien  im 
Auge  behalten  werden. 

Zwangslagen  und  Zwangsbewegungen  (Wendungen  des 
Rumpfes  oder  des  Kopfes  nach  einer  bestimmten  Seite,  Rollung  des 
Korpers  um  die  Langsachse)  sind  bei  reizausiibenden  Erkrankungen 
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(Geschwulstbildungen,  Hamorrhagien)  namentlich  dann  beobachtet  worden, 
wenn  sie  die  vorderen  oder  mittleren  Kleinhirnarme  betrafen.  Eine  Ge- 
setzmafiigkeit  in  bezug  auf  die  Seite,  nach  der  jene  Wendungen  und 
Rotationen  erfolgen,  Mt  sich  nicht  erkennen,  ebenso  dunkel  ist  zur 
Zeit  noch  ihr  physiopathologisches  Substrat.  Vollends  gilt  dies  fur  ge- 
wisse  choreatiscb-athetotische  Bewegungen  an  den  Extremitaten 
einer  Korperhalfte,  welche  mit  dem  Ausfalle  der  gleichseitigen  Binde- 
arme  in  Verbindung  gebracbt  werden,  und  fiir  die  sogenannte  Magendie- 
sche  Schielstellung  der  Augen  ( Vertikaldivergenz  der  Bulbi),  die, 
zugleich  mit  einer  Deviation  conjuguee  sicb  einstellend,  fiir  eine  Lasion 
des  Briickenarmes  sprecben  soil. 

Zum  Schlusse  sei  nocb  eine  Reihe  von  Kriterien  angefiihrt, 
welche  bei  Vorhandensein  allgemeiner  Hirndrucksymptome 
durch  ein  intrakranielles  Neoplasma  auf  dessen  Sitz  im  Klein- 
hirn  beziehungsweise  in  der  hinteren  Schadelgrube  hinweisen: 

a)  Der  Kopfschmerz  der  Kranken  mit  Kleinhirntumoren  zeich- 
net  sich  durch  seine  aufierordentliche  Konstanz  und  Intensitat  aus;  dies 
ist  wohl  eine  Folge  der  prallen  Spannung  des  an  sensiblen  Fasern 
reichen  Tentorium  cerebelli.  Der  Schmerz  hat  seinen  Sitz  vornehmlich 
im  Occiput  und  im  Naeken,  von  wo  er  bis  in  die  oberen  Partien 
des  Ruckens  ausstrahlen  kann  ;  nebenbei  wird  er  auch  in  die  Stirn- 
gegend  projiziert,  Wahrend  dieser  Stirnschmerz  aber  diffus  empfunden 
wird,  pflegt  der  occipito -nuchale  auf  der  Seite  der  Erkrankung 
sein  Maximum  zu  haben.  Oft  geht  er  mit  Nackenstarre  schwacheren 
oder  starkeren  Grades  einher. 

b)  Haufig  ist  eine  lokale  Perkussions-  oder  Druckempfind- 
lichkeit  am  Hinterhaupte  vorhanden,  zuweilen  entsteht  ein  charak- 
teristischer  Schmerz  bei  aufwartsgerichtetem  Druck  auf  die  Spitze  des 
Mastoids,  beides  auf  der  der  Affektion  entsprechenden  Seite. 

c)  Die  Stauungspapille  tritt  besonders  friih  und  intensiv 
und  meist  beidseitig  auf;  nicht  selten  fiihrt  sie  zu  baldiger  Erblindung. 

d)  Bei  Vornahme  der  Lumbalpunktion  pflegt  unter  rapider 
Drucksenkung  der  Ablauf  des  Liquors  bald  zu  versiegen.  Der 
Tumor  driickt  offenbar  die  Medulla  oblongata  rasch  ins  Hinterhaupts- 
loch  hinein  und  versperrt  so  die  Kommunikation  zwischen  intrakra- 
niellem  und  spinalem  Liquor.  Dieser  Mechanismus  birgt  iibrigens  so 
groCe  Gefahren  fiir  den  Patienten  in  sich  (plotzliche  Todesfalle  sind 
dabei  verzeichnet  worden ! ),  dafi  bei  Verdacht  auf  cerebellaren  Sitz  eines 
Neoplasmas  dringend  zu  raten  ist,  von  diesem  diagnostischen  Hilfs- 
mittel  Abstand  zu  nehmen. 
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C.  Lasionen  des  Grofihirns,  der  Stammganglien, 
der  Hypophyse. 

KAPITEL  I. 
Anatomisch-physiologische  Vorbemerkungen. 

Das  Organ  der  bewuflten  psychischen  Vorgange  ist  die  Grofi- 
hirnrinde.  Sie  erfiillt  ihre  Aufgaben  nicht  in  diffuser  Weise,  sondern 

Fig.  57. 


Anatomische  Gliederung  der  lateralen  Grofihirnoberflache. 

Fi,F2=erste  und  zweite  Frontalfurche.  —  C  =  Zentralfurche.  —  Ip.  =  Interparietalfurche.  — 
O1  u.  02  =  erste  und  zweite  Occipitalfurehe.  —  T1  u.  T2  =  erste  und  zweite  Temporalfurche.  — 
E.  hv  E.  a.,  K.  p.  =  Eamus  horizontalis.  ascendens.  posterior  Fissurae  Sylvii.  —  G.  =  Gyrus. 


laftt  eine  funktionelle  Gliederung  erkennen.  Sowohl  die  von  ihr  aus- 
gehenden,  zentrifugalen,  als  die  ihr  zustrebenden,  zentripetalen  Bahnen 
nehmen  namlich  ihren  Ursprung,  beziehungsweise  finden  ihre  Endigung 
in  topographisch  umschriebenen  Partien  der  Hemispharenoberflache,  in 
sogenannten  Rindenfeldern. 

Wahrend  Fig.  57  und  58  die  anatomische  Gliederung  des  Cor- 
tex cerebri  (die  Windungen  und  Furchen)  wiedergibt,  ist  die  physio- 
logische  Einteilung  (eben  jene  Rindenfelder)  auf  der  Fig.  59  und  60 
eingetragen  worden. 

Die  Pvindenfelder  konnen  wir  einteilen  in: 
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1.  Motorische  Rindenf elder :  Aus  diesen  nehmen  die  cortico- 
nuclearen  Bahnen  fiir  unsere  gesamte  willkiirliche  Muskulatur  ihren 
Ursprung. 

2.  Sensible  Rindenf  elder :  Hier  findet  die  Einmiindung  der- 
jenigen  Neuronenketten  statt,  welche  den  Receptionen  der  allgemeinen 
Oberflachen-  und  Tiefensensibilitat  (also  den  taktilen,  dolorischen,  ther- 
raischen  Eindriicken  und  denjenigen  des  Lage-  und  BeweguDgssinnes) 
als  LeituDgswege  dienen.  In  gewissen  Ganglienzellen  dieser  corticalen 
Territorien  kommt  aber  nicht  nur  die  bewufite  Empfindung ,  sondern 
auch  eine  Aufstapelung  der  ihnen  zugeleiteten  Erregungen  zustande, 


Anatomische  Gliederung  der  medialen  GrolJhirnoherflache. 

C.  =  Zentralfuroho.  —  C.  m.  —  Sulcus  callosomarginalis.  —  P.  o.  =  Parioto-occipitalfurche.  — 
Clc.  =  Fissura  calcarina.  —  0.  t.  =  Occipitotemporalfnrche. 


wobei  wir  von  Erinnerungsbildern  sprechen.  Die  Erinnerungsbilder 
des  Muskelsinns,  die  kiniisthetischen  Erinnerungsbilder,  ermoglichen 
gleichzeitig  die  Ausfiihrung  bestimmter  Bewegungen,  die  ja  an  die  Er- 
innerung  der  friiher  ausgefiihrten  analogen  Bewegungen  gebunden  ist. 
Deshalb  fallt  die  kinasthetische  Zone  mit  der  motorischen  zusammen. 
Wird  durch  psychische  Vorgange  eine  kinasthetische  Vorstellung  wach- 
gerufen,  so  kann  sie  sich  sofort  in  die  betreffende  Bewegung  umsetzen. 
Aber  auch  das  Rindenareal  der  Oberflachensensibilitat  deckt  sich  grofien- 
teils  mit  der  corticalen  motorischen  Zone  (die  man  deshalb  auch  die 
sensomotorische  nennt),  reicht  jedoch  noch  liber  dieselbe  hinaus. 

3.  Sensorische  Rindenf  elder.  Es  sind  die  Endigungsstatten 
der  Seh-,  Hor-,  Riech-  und  Geschmacksbahn  und  die  Aufstapelungsorte 


Fig.  58. 


C. 
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fur  die  mit  diesen  Sinnesqualitaten  in  Beziehung  stehenden  Erinne- 
rungsbilder. 

Ad  2  und  3:  Den  einfachen  Erinnerungsbildern  (fur  Tastein- 
driicke,  Klange,  Farben,  Formen  etc.)  sind  komplexe  Efinnerungsbilder 
(fur  das  Aussehen  der  Gegenstande,  fiir  das  gesprochene,  geschriebene 
und  gedruckte  Wort  etc.)  ubergeordnet,  Assoziationsfasern,  welehe  diese 

Fig.  59. 

Unt.  Extr. 


Ob.  Extr. 


A.  =  nkustisch.es,  V.  =  visuelles  Bindenfeld.  —  S.  C.  =  Sensorisches  Sprachzentrnm  (nur  links  !).  — 
a  =  Zentrum  fiir  den  FuC  ,  b  =  Ellbngen  ,  c  =  Hand ,  d  =  Finger,  e  =  Sehulter,  f  soberer  Facialis, 
g  =  nnterer  Facialis. 

verschiedenen  hoheren  Wahrnehmungszentren  miteinander  verbin- 
den,  erheben  die  Wahrnehmungen  zum  Begriff,  so  dafi  zum  Beispiel 
das  Lesen  eines  bestimmten  Wortes  zu  dessen  Verstandnis  fiihrt  und 
gleichzeitig  auch  die  Idee  vom  Gegenstande  erweckt,  den  es  bezeichnet; 
so  daO  ferner  die  akustische  Wahrnehmung  des  Glockenschalles  in  uns 
nicht  nur  die  Gegenstandsvorstellung  der  Glocke  hervorruft,  sondern 
auch  das  Wortbild  „ Glocke'1  auftauchen  lafit,  und  uns  sofort  die  kin- 
asthetischenErinnerungen  fiir  das  Aussprechen  undNiederschreiben  dieses 
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Wortes  zur  Verfiigung  stellt.  Assoziative  Verkniipfungen  zwischen  den 
verschiedenen ,  aus  Wahrnehmungen  aufgebauten  Begriffen  geben  end- 
lich  die  Grundlage  fiir  unsere  hoheren  psychischen  Verrichtungen  ab 
(„nihil  est  in  intellects,  quod  non  fuerit  in  sensu"),  freilich  in  einer 
Weise,  deren  anatomisch-physiologische  Grundlage  zu  erkennen,  unserem 
heutigen  Wissen  noch  versagt  ist. 

Durch  die  verschiedene  Schraffierung  sind  auf  unseren  Figuren  59 
und  60  motorische,  sensible  und  sensorische  Felder  auseinandergehalten. 
Die  physiologische  Bedeutung  der  weiB  gelassenen  Partien  der  Grofi- 
hirnrinde  ist  noch  unklar,  doch  berechtigen  uns  die  bisherigen  Erfah- 

Fig.  60. 


RMeivfeld 


V.  =  visuelles,  0.  =  olfactorisches  Eindenfeld. 


rungen,  den  im  Stirnhirn  gelegenen  Anteil  dieser  Areale  fiir 
die  Formierung  der  Begriffe  und  deren  Synthetisierung  zur 
geistigen  Personlichkeit  in  Anspruch  zu  nehmen,  wiihrend  das 
gleichfalls  weifi  gelassene  „temporo-occipito-parietale"  Feld  Zentren  ent- 
halt,  die  in  die  Assoziationsbahnen  zwischen  Fiihl-,  Seb-  und  Horspbare 
eingeschaltet  sind.  —  Das  corticale  Geschmackszentrura  ist  auf  unseren 
Figuren  nicht  eingetragen,  weil  dessen  Lokalisation  strittig  und  iiber- 
dies  noch  recht  hypothetisch  ist.  Bald  wird  es  in  die  untere  Stirnwin- 
dung  verlegt,  bald  schreibt  man  ihm  ein  mit  dem  Geruchszentrum  ge- 
meinsames  Pdndenareal  zu.  Eine  Entscheidung  zu  fallen  wird  man  nach 
den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  ablehnen  miissen! 

Bing,  Kompendinm.  2.Anfl.  Jl 
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Unter  den  Assoziationsbahnen .  welche  einzelne  Bezirke  der  Ge- 
hirnrinde  miteinander  verbinden,  nehmen  die  sogenannten  commissu- 
ralen  Bahnen  eine  Sonderstellung  ein,  indem  sie  die  Aktion  symme- 
trisclier  Bezirke  beider  Hemispharen  koordinieren.  Der  machtigste  Com- 
missurenkomplex  ist  der  Balken,  aber  auch  die  Commissura  anterior 
stellt  eine  wichtige  derartige  Querverbindung  dar. 

Unter  den  Fasersystemen ,  die,  abgesehen  von  den  cortico-corti- 
calen  Verbindungen,  zur  Gehirnrinde  in  Beziehung  treten.  sind  namhaft 
zu  machen: 

1.  Corticofugale. 

a)  Corticonuclear,  das  heifit  die  supranuclearen  Neuronen 
der  motorischen  Gehirn-  und  Riickenmarksnerven ,  erstere 
=  Tractus  corticobulbares,  letztere  =  Tractus  corticospinales. 

b)  Cortico-subcorticale.  Diese  Fasern  ziehen,  teils  direkt, 
teils  durch  Zwischenstationen  unterbrochen,  zu  den  „  subcor- 
tical Zentren",  zum  Thalamus,  zum  roten  Haubenkern, 
zum  Mittelhirndach,  zum  Kleinhirn  etc.  Ihre  AnschluCneurone 
sind  unter  anderem  die  subcortico-spinalen  Bahnen  (Tractus 
thalamo-spinales ,  rubro-spinales,  tecto-spinales,  vestibulo-spi- 
nales),  deren  Bedeutung  als  motorische  Nebenbahnen  wir 
auf  pag.  6  gewiirdigt  haben. 

2.  Cor  tic  ope  tale.  Es  sind  die  Endglieder  der  sensiblen  und  sen- 
sorischen  Neuronenketten.  Ihre  Ursprungszellen  liegen  in  subcorticalen 
Zentren,  zum  Beispiel  im  Thalamus  fur  die  Bahnen  aus  den  sensiblen 
Riickenmarks-  und  Gehirnnerven ,  im  hinteren  Vierhugel  und  Corpus 
geniculatum  mediale  fur  die  Horbahn,  im  Thalamus  und  im  vorderen 
Vierhugel  fur  die  Sehbahn. 

Die  Anordnung  der  grofien  Mehrzahl  der  corticofugalen  und  cor- 
ticopetalen  Bahnen  ist  nun  eine  sehr  charakteristische.  Dadurch,  dafi 

1.  ein  grofier  Teil  der  corticosubcorticalen  und  der  corticopetalen  Faser- 
ziige  zum  Thalamus  hinstrebt  beziehungsweise  vom  Thalamus  herkommt ; 

2.  die  corticonuclearen  Bahnen  nebst  einem  Kontingent  von  cortico-sub- 
corticalen  in  die  innere  Kapsel  eintreten  (die  bekanntlich  zwischen  Seh- 
und  Streifenhiigel  eingerahmt  ist)  —  findet  ein  strahlenformiges  Kon- 
vergieren  aus  einem  grofien  Teile  der  Hemispharenrinde  nach  diesen 
beiden  zentral  gelegenen  Gebilden  zu  statt.  So  entsteht  die  sogenannte 
Corona  radiata,  die  Stabkranzfaserung. 

Denjenigen  Teil  der  Corona  radiata,  der  sich  in  den  Thalamus 
einsenkt,  bezeichnen  wir  als  die  Sehhii  gelstiele ;  die  Fasermassen 
aber,  die  in  der  Bildung  der  inneren  Kapsel  aufgehen,  lagern  sich  so, 
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dafi  wir  an  dieser  letzteren  auf  dem  Horizontalschnitte  einen  „vor- 
deren",  einen  „hinteren  Schenkel"  und  ein  „Knie"  unterscheiden  konnen. 
Wie  Fig.  61  zeigt,  kommt  nun  den  verschiedenen,  nach  Ursprung  und 
Funktion  differenten  Faserkomplexen  der  Capsula  interna  eine  bestimmte 
Anordnung  zu.  An  der  Stelle  des  Knies  lie  gen  die  supranuclearen  Fa- 
cialisbahnen ;  nach  hinten  schliefien  sich  die  Pyramidenanteile  fur  Hypo- 
Fig.  61. 


Innere  Kapsel  und  Strahlenkranz. 

T.  =  Thalamus  opticus. 
L.  —  Nucleus  lentieul. 
C.  =  Nucleus  caudatus. 

J?.  =  Supranuclear  Bahn  fiir  den  Facialis. 
H.  =  ,,  „      ..    den  Hypogl. 

A.  =  „  „       „    die  Armmuskeln. 

B.  =  „  „  „  die  Beinmuskeln. 
S.  =  Sensible  Bahn  (Tractns  thalamo-cortieales). 
a.  =  Akustische  Bahn  zum  Schlafenlappen. 

v.  ^Visuelle  Bahn  zum  Occipitallappen 

((jra/i'o/e/sehe  Bahn). 
1— Frontale  Bruckenbahu  und  Stabkranz  zum 
Thalamus. 

2  =  Occipitotemporale  Briickenbahn  und  Stab- 
kranz zum  Thalamus. 


glossus,  Arme  und  Beine  an.  Die  hinterste  Partie  des  hinteren  Schen- 
kels  nehmen  endlich  die  sensiblen  Bahnen  ein;  da  an  dieser  Stelle  auch 
die  zwei  wichtigsten  sensorischen  Bahnen  (die  visuelle  und  die  akusti- 
sche) nach  der  Temporal-  beziehungsweise  Occipitalrinde  abzweigen,  be- 
zeichnen  die  Franzosen  diese  Stelle  sehr  zutreffend  als  „Carrefour  sen<- 
sitif "  —  carrefour  =  Scheideweg.  Im  ubrigen  bedarf  unsere  Abbildung 
keiner  naheren  Erlauterung.  Wir  wollen  nur  noch  erwahnen ,  dafi  der 

11* 
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Tractus  fronto-pontinus  und  der  Tractus  occipito-temporo-pontinus  (schon 
auf  pag.  95,  Fig.  37  erwahnt)  cortico-subcorticale  Neurone  fiihren,  welche 
von  den  im  Namen  angedeuteten  Rindenabschnitten  in  die  Briicke  ge- 
langen  und  dort  urn  gewisse,  zwischen  die  Bruckenfasern  eingestreute 
Ganglienzellenhaufen  (die  sogenannten  „Briickenkernea)  sich  aufsplittern. 
Letztere  aber  senden  ihre  Achsenzylinder  ins  Kleinhirn.  Auf  diesem 
Wege  kommt  wohl  eine  Kontrolle  der  Kleinhirntatigkeit  durch  Grofl- 


Fig.  62. 


Die  Hauptarterienstamme  des  Gehirns. 


hirnrindenpartien  zustande ,  die  wir  bereits  als  wichtige  psychosenso- 
rische  Assoziationsgebiete  bezeichnet  haben. 

Wir  wollen  dieses  Kapitel  mit  einem  kurzen  Hinweis  auf  die  Ge- 
f afiverteilung  des  Gehirns  schliefien.  Der  Umstand,  dafi  die  grofie 
Mehrzahl  der  Herderkrankungen  des  Gehirns  vascularen  Ursprungs  und 
in  ihren  topographischen  Verhaltnissen  an  die  Gefafiverteilung  gebun- 
den  ist,  verleiht  diesen  Dingen  eine  besondere  Wichtigkeit. 

Zwei  Arterienpaare  liefern  dem  Gehirne  sein  Blut:  die  inneren 
Carotiden  und  die  Vertebralarterien  (cf.  zura  folgenden  Fig.  62  bis  65 !). 
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Letztere  vereinigen  sich,  nachdem  sie  die  Oblongata  gespiesen, 
zur  Basilaris,  welche  nicht  nur  die  Briicke  versorgt,  sondern  auch  durch 
ihre  Aste,  die  Arteriae  cerebelli,  das  Kleinhirn  (Arteria  cerebelli  ante- 
rior dessen  dorsale,  Arteria  cerebelli  media  und  posterior  dessen  ven- 
trale  Partien).  Im  Niveau  der  Hirnschenkeldivergenz  teilt  sich  die  Basi- 
laris in  die  beiden  Arteriae  cerebri  posteriores,  welche,  nachdem  sie 
sich  um  die  Pedunculi  geschlungen  und  an  die  Corpora  quadrigemina 
Aste  abgegeben,  den  unteren  Teil  des  Schlafenlappens  und  Occipital- 
Fig.  63. 


Arterienversorgung  des  Grofi- 
hirns  und  der  Stammganglien. 


UU   Ver^Uone9r?9postet  ^ 


.  =  Carotis  interna. 

in.  =  Art.  cerebri  med. 
Art.  lenticulo-optica. 

=  Arteriae  lenticulo-striatae. 

:  sog.  „Arterie  der  Hirnhamorrhagi 


lappens  vascularisieren.  Jede  hintere  Cerebralarterie  sendet  endlich  zur 
gleichseitigen  Carotis  interna  eine  Arteria  communicans  posterior. 

Die  Carotis  interna  teilt  sich  in  zwei  Aste,  die  Arteria  cerebri 
anterior  und  die  Arteria  cerebri  media.  Da  die  beiden  vorderen  Grofi- 
hirnarterien  durch  eine  Anastomose  (Arteria  communicans  anterior)  ver- 
bunden  sind,  kommt  ein  sich  um  Trichtergegend  und  Opticuskreuzung 
schlingender  Arterienkranz  zustande,  der  Circulus  arteriosus  Willisii. 
Die  Arteriae  cerebri  anteriores  ziehen  in  der  grofien  Medianfissur  nach 
vorn  und  schlingen  sich  um  den  Balken  herum.  Sie  versorgen  den  vor- 
deren Teil  des  Stirnlappens  sowie  die  mediale  Hemisphareni'lache  bis 
zur  Fissura  parieto-occipitalis. 
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Die  grofite  pathologische  Bedeutung  kommt  aber  der  Arteria  Cerebri 
media  zu  (vgl.  hierzu  insbesondere  Fig.  63).  Ihr  Hauptstamm  dringt  als 
Art.  fossae  Sylvii  bis  zur  Insula  Reilii ,  wo  sie  in  ihre  Endaste  zerf  allt. 
Vorher  gibt  sie  aber  an  der  Gehirnbasis  senkrecht  aufsteigende  Zweige 
zum  Sehhiigel,  Streifenhiigel  und  zur  inneren  Kapsel  ab:  die  Arteria 
lenticulo-optica  und  die  Arteriae  lenticulo-striatae.  Eine  der  letzteren, 
die  auf  der  aufieren  Oberflache  des  Linsenkernes  zur  inneren  Kapsel 
kriecht,  diese  durchbohrt  und  endlich  im  Schwanzkern  endigt,  ist  die 


Fig.  64. 


Arterienversorgung  der  lateralen  Grofihirnoberflache. 

Verzweigungsbaum  der  Art.  cerebri  media,  bzw.  Fossae  Sylvii. 
^1  =  Gebiet  der  Art.  cerebri  ant.  |||||||||||||||  =  Gebiet  der  Art.  cer.  post. 


sogenannte  „Arterie  der  Gehirnhamorrhagie",  weil  die  meisten  Falle 
von  Apoplexie  durch  ihre  Ruptur  zustande  kommen.  Diese  perforieren- 
den  Basalgefalte  sind  im  Gegensatze  zu  den  Arterien  der  Gehirnrinde, 
die  miteinander  anastomosieren,  sogenannte  „Endarterien"  und  bieten 
deshalb  bei  eventueller  embolischer  oder  thrombotischer  Verstopfung 
viel  groCere  Chancen  fiir  den  ischamischen  Untergang  der  vom  Blut- 
strom  abgesperrten  Partien  als  jene. 

Im  iibrigen  gibt,  wie  Fig.  64  zeigt,  die  Arteria  fissurae  Sylvii 
wahrend  ihres  Verlaufes  Aste  an  die  untere  und  mittlere  Stirnwindung, 
an  die  Zentralwindungen ,  an  den  Lobus  supramarginalis ,  den  Lobus 
angularis  und  an  die  aufiere  Oberflache  des  Schlafenlappens  ab  —  also 
an  das  motorische  und  sensorische  Sprachzentrum ,  an  den  weitaus 
grbCten  Teil  des  sensomotorischen  Rindenfeldes  und  an  das  corticale 
Hbrzentrum. 
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KAPITEL  IL 

Topisch-diagnostische  Bedeutung  der  cerebralen  Motilitats- 
und  Sensibilitatsstorungen. 

Nach  unseren  anatomischen  Ausfiihrungen  im  vorhergehenden 
Kapitel  ist  es  einleuchtend ,  da(3  herdformige  Erkrankungen  des  Grofi- 
hirns,  welche  sich  durch  Storungen  der  Motilitat  und  der  allgemeinen 
Sensibilitat  kundgeben,  verschiedene  Lokalisationen  aufweisen  konnen. 


Fig.  65. 


Arterienversorgung  der  medialen  Hemispharenoberflache. 

Horizontal  schraffiert  =f  Gebiet  der  Art.  cerebri  ant. ;  vertikal  schrafflert  =  Gebiet  der  Art. 
cerebri  post. 

Ihr  Sitz  kann  namlich  sowohl  die  Gehirnrinde  als]  der  Stab- 
kranz  (beziehungsweise  das  Centrum  semiovale),  als  endlich  die  innere 
Kapsel  sein. 

a)  Die  corticalen  Motilitats-  und  Sensibilitatsstorungen. 

Die  motorischen  Rindenfelder  beberrschen  infolge  der  Kreuzung 
der  von  ihnen  ausgehenden  Pyramidenfasern  die  Muskeln  der  kontra- 
lateralen  Korperhalfte ;  nur  wenige  corticale  Zentren  stehen  iiberdies 
mit  den  gleichnamigen  Muskeln  derselben  Korperhalfte  in  Verbindung. 
Wir  haben  in  unseren  bisherigen  Ausfiihrungen  bereits  Gelegenheit  ge- 
habt,  darauf  hinzuweisen ,  dafi  dieser  bilateralen  Rindeninnervation  die 
Muskeln  des  oberen  Facialis,  die  Kau-,  Schling-,  Kehlkopf muskeln ,  der 
Sternocleidomastoideus  und  die  obere  ,,respiratorische"  Portion  des 
Cucullaris  sowie  die  Mehrzahl  der  Augenmuskeln  teilhaftig  sind.  Es 
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sei  hier  noch  beigefiigt,  dafi  dasselbe  auch  fur  die  Rumpfrauskulatur 
gilt.  Diese  kleine  Kategorie  von  Muskeln  wird  also  bei  einseitigen  Grofi- 
hirnherden  der  Lahmung  entgehen.  Da  ihnen  aber  die  uberwiegende 
Majoritat  der  lediglich  kontralateral  innervierten  Muskeln  gegeniiber- 
steht,  sind  wir  berechtigt,  fur  die  Lahmungen,  die  durch  Ausfall  der 
motorischen  Impulse  aus  einer  Hemisphere  zustande  kommen,  den  Aus- 
druck  cerebrale  Hemiplegie  in  Anwendung  zu  bringen. 

Wo  es  sich  um  die  Unterbrechung  der  vom  Thalamus  opticus  den 
sensiblen  Rindenfeldern  zustrebenden  corticopetalen  Neurone  handelt, 
sprechen  wir  in  analoger  Weise  von  cerebraler  Hemianasthesie. 

Was  nun  die  motorischen  Ausfallserscheinungen  durch  Rinden- 
herde*  von  denjenigen  zu  unterscheiden  gestattet,  die  durch  subcorti- 
cal (namentlich  capsulare)  Lasionen  zustande  kommen,  ist  in  erster 
Linie  der  Umstand,  dafi  das  betroffene  Muskelgebiet  in  der  Regel  ein 
beschranktes  ist.  Dies  bringt  schon  die  gewaltige  Ausdehnung  der  mo- 
torischen Rindenfelder  mit  sich :  Kaum  wird  jemals  ein  corticaler  Herd 
die  Gesamtoberflache  der  vorderen  Zentralwindung ,  die  angrenzenden 
Partien  der  beiden  oberen  Stirnwindungen  und  den  Lobus  paracentralis 
gleichmaliig  vernichten.  Darum  ist  der  monoplegische  Typus  der 
supranuclearen  (also  spastischen)  Lahmung  ein  eigentliches  Kri- 
terium  der  Affektionen,  die  sich  innerhalb  jener  Rindengebiete  abspielen. 
(Eine  Einschrankung  muC  nur  fiir  die  corticalen  Lahmungen  des  Kin- 
desalters  gemacht  werden,  bei  denen  ein  hemiplegischer  Typus  nicht 
so  ganz  auJJergewohnlich  ist!)  Man  wird,  je  nachdem  eine  Monople- 
gia cruralis,  brachialis,  facialis,  f aciobrachialis,  f aciolingualis 
vorliegt ,  an  Hand  unserer  Fig.  59  und  60  unschwer  die  Lokalisation 
vornehmen  konnen.**  Die  Facialislahmung  beschrankt  sich  naturlich 
auf  den  unilateral  innervierten,  d.  h.  den  unteren  Abschnitt  seiner  Mus- 
kulatur. 

Wo  es  sich  um  Tumoren  handelt  (wohl  die  haufigste  Ursache 
der  corticalen  Lahmungen!),  pflegt  die  Monoplegie  sich  als  allmahlich 
progrediente  Parese  einzustellen.  Bei  Blutungen  kann  zunachst  (Fern- 
wirkung)  eine  Hemiplegie  da  sein,  sie  geht  aber  dann  rasch  zuriick 


*  Die  auBerst  seltenen ,  durch  diffuse  Bindenerkrankungen  verursachten  ,,intra- 
corticalen  Hemiplegien"  werden  wir  weiter  unten  im  Zusammenhange  mit  den 
subcorticalen  Motilitatsstorungen,  beziehungsweise  den  Atypien  der  cerebralen  Hemiplegie, 
anfiihren. 

**  Geringgradige  Lasionen  motorischer  Rindenzentren  konnen,  statt  zu  einer 
Paralyse  oder  Parese  lediglich  zu  einer  „motorischen  oder  gliedkinetischen 
Apraxie"  fiihren;  s.  u.  Kap.  V. 
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und  hinterlafit  eine  blofie  Monoplegie.  —  Es  muti  hier  darauf  hinge- 
wiesen  werden,  dafi  voriibergehende  Monoplegien  als  Zeichen  eines 
temporaren  Stillstandes  die  Tatigkeit  einer  bestimmten  Partie  der  Grofl- 
hirnoberflache  (wohl  als  Erschopfungsphiinomen !)  nach  epileptischen  und 
paralytischen  Anfiillen  haufig  beobachtet  worden  sind;  nur  dauernde 
Monoplegien  diirfen  deshalb  als  Zeichen  einer  wirklichen  Zerstorung 
der  Hirnrinde  aufgefaBt  werden. 

Doppelseitige  Herde  der  sensomotorischen Rindenzone sind  selten. 
Am  ehesten  konnen  sie  auf  dem  Boden  diffuser  Arteriosclerosis  cerebri 
zustande  kommen.  Es  treten  dann  natiirlich  Diplegien  auf,  und  dort, 
wo  die  symmetrischen  Lasionen  ins  Gebiet  des  Operculum  mit  seinen 
Kau-,  Schluck-  Kehlkopf-  und  Zungenzentren  fallen,  resultiert  der  Sym- 
ptomenkomplex  der  Pseudobulbarparalyse  (siehe  oben  pag.  116 — 117). 
Tumoren  des  einen  Lobus  paracentralis  erzeugen  gerne  durch 
Druck  auf  den  benachbarten  anderen  eine  Paraplegie  der  Beine. 

Sensible  Ausfallserscheinungen  durch  Rindenherde:  Das  ort- 
liche  Zusammenfallen  der  motorischen  Zone  mit  dem  groflten  Teil  der 
sensiblen,  namentlich  demjenigen  der  Tiefensensibilitat,  macht  sich  nun 
bei  vielen  dieser  Monoplegien  in  typischer  Weise  geltend.  Man  nimmt 
namlich  in  der  paretischen  Extremitat,  zuweilen  freilich  nur  in  Teilen 
derselben,  eine  Hypasthesie  wabr,  welche  fast  stets  die  Oberflachen- 
sensibilitat  viel  weniger  betrifft,  als  das  Empfindungsvermogen  der  tiefen 
Teile.  Auf  Ataxie,  Beeintrachtigung  des  Lagesinns  und  der  Stereognose 
(siehe  pag.  16 — 17)  wird  in  allererster  Linie  zu  fahnden  sein.  Es  kann 
als  Regel  gelten,  dafi  diese  corticalen  Sensibilitatsstorungen  (wie  die 
cerebralen  Sensibilitatsstorungen  iiberhaupt)  die  Extremitatenenden 
bevorzugen,  bzw.  dort  ihre  groCte  Intensitat  aufweisen.  *  Dafi  vollstandige 
Anasthesie  durch  Erkrankungen  der  GroBhirnrinde  eigentlich  niemals 
zustande  kommt,  beruht  darauf,  daC  die  Endigungen  der  sensiblen 
Neurone  im  corticalen  Sensibilitatsareal  diffus  stattfinden 
und  keine  so  scharf  umschriebenen  Felder  fiir  einzelne  Kor- 
perteile  vorhanden  sind,  wie  in  Hinsicht  auf  die  motorischen 
Funktionen.  Deshalb  konnen  auch  sehr  kleine  Herde  der  sensomoto- 
rischen Zone  ohne  Sensibilitatsstorungen  vorkommen.  Andrerseits 
konnen  auch  Herde  auBerhalb  des  motorischen  Rindenareals,  namentlich 
solche  der  oberen  Parietalwindung  und  des  Gyrus  supramarginalis,  Sen- 
sibilitatsstorungen (in  der  Regel  Ataxie,  Lagesinnstorung  und  Astereo- 

*  Die  Umstiinde,  unter  denen  corticale  Herde  Sensibilitatsstorungen  von  einer 
topographischen  Verteilung  erzeugen  konnen,  die  an  die  radiculare  erinnert,  sind  noch 
nieht  geniigend  aufgeklilrt. 
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gnosis  der  gegeniiberliegenden  Hand)  verursachen;  auf  Fig.  60  ist  zu 
ersehen,  dafi  hier  das  sensible  Rindenfeld  iiber  das  motorische  hinaus- 
ragt.  Schwankender  Gang  durch  Ataxie  der  Rumpfmuskeln,  sogenannte 
„cerebrale  Ataxie"  (an  die  cerebellare  Ataxie  erinnernd),  kommt  bei  Er- 
krankungen  der  oberen  Stirnwindung  vor.  —  Eine  ebenso  wichtige  Rolle, 
wie  die  Ausfallserscheinungen,  spielen  bei  den  Affektionen  der  senso- 
motorischen  Sphare  die  Reizerscheinungen,  die  entweder  fiir  sich  oder 
mit  monoplegisch-paretischen  Phanomenen  vergesellschaftet  zur  Beob- 
achtung  gelangen. 

In  erster  Linie  sind  hier  die  motorischen  Reizerscheinungen 
zu  erwahnen. 

Als  cerebrale  Monospasmen  bezeichnet  man  tonisch-klonische 
Krampfe,  die  ein  bis  dahin  normales  oder  aber  bereits  paretisches  Muskel- 
gebiet  (zum  Beispiel  Facialis,  Arm,  Hand  etc.)  befallen  und  eine 
dauernde  Parese  hinterlassen,  beziehungsweise  eine  dauernde 
Verschlimmerung  der  vorher  bereits  vorhandenen. 

Einen  hoheren  Grad  corticaler  Irritation  tun  uns  aber  die  Jackson- 
schen  oder  rindenepileptischen  Anfalle  kund.  Ein  soldier  Anfall 
beginnt  als  Monospasmus,  und  zwar  in  der  Regel  zuerst  tonisch.  Einen 
ab  initio  klonischen  Charakter  beobachtet  man  jedoch  namentlich  dann, 
wenn  der  Ausgangspunkt  der  Attacke  der  Mundfacialis  ist.  In  diesem 
Falle  bleiben  nun  die  Zuckungen  nicht,  wie  bei  einem  gewohnlichen 
corticalen  Monospasmus,  auf  die  untere  Gesichtshalfte  beschrankt,  sondern 
sie  ergreifen  den  homolateralen  Arm  und  schliefilich  auch  das  homo- 
laterale  Bein.  Bei  brachialem  Beginne  des  Anfalles  kommt  gewohnlich, 
nachdem  der  ganze  Arm  ergriffen  worden,  zunachst  das  Gesicbt  und 
sodann  das  Bein  derselben  Kbrperseite  an  die  Reihe.  Als  cruralen  Typus 
bezeichnet  man  den  „Turnus"  UntergliedmaOe,  Obergliedmafie,  Gesicht. 
Eine  genaue  Beobachtung  hat  f estzustellen ,  in  welchen  Muskeln  die 
allerersten  Zuckungen,  die  sogenannte  „ motorische  Aura",  auftreten; 
denn  dieses  „Signalsymptom"  ist  fiir  die  topische  Diagnose  der  cortir 
calen  Affektion  mafigebend.  Beginnt  zum  Beispiel  der  Anfall  mit  Zuckungen 
der  Finger  der  rechten  Hand  (es  kann  sogar  urspriinglich  nur  der 
Daumen  zucken !),  so  sitzt  der  Herd  (meistens  Tumor,  aber  eventuell 
auch  Narbe,  Fremdkorper,  kleiner  Absceti,  circumscripte  Meningitis  etc.) 
in  der  linken  hinteren  Zentralwindung  an  demjenigen  Punkte,  der  auf 
Fig.  59  die  Bezeichnung  d  tragi  Zuckt  zuerst  der  linke  Mundwinkel, 
so  findet  sich  die  Lasion  rechts  bei  g.  Dieser  Herd  versetzt  die  ihm 
benachbarten  Pyramidenzellen  in  einen  Reizzustand,  der  sich  wie  die 
Wellen  auf  einer  Wasserflache  allmahlich  iiber  die  anschlieCenden  Rinden- 
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partien  ausbreitet.  Werden  doch  die  Muskeln  in  derjenigen  Reihenfolge 
ergriffen,  die  der  Aneinanderreihung  ihrer  Rindenzentren  entspricht,  In 
schweren  Fallen  springen  die  Jacksonschen  Krampfe  auch  auf  die 
Extremitaten  der  anderen  Seite  iiber  und  konnen  mit  Bewufitlosigkeit 
einhergehen.  Ein  sehr  intensiver  Reiz  kann  sich  eben  durch  die  Com- 
missurenbahnen  (cf.  pag.  162)  auf  das  motorische  Rindenfeld  der  anderen 
Hemisphere  propagieren  und  ferner  die  Zentren  der  hoheren  psychischen 
Funktionen  (wohl  in  erster  Linie  die  Stirnlappenrinde)  betaubeu.  Die 
bilateral  innervierten  Muskeln  (Stirn-,  Augenlider,  Kaumuskeln,  Sterno- 
cleidomastoideus  etc.)  krampfen  auf  beiden  Korperseiten  meistens 
synchron. 

Wo  nicht  andere  Punkte  die  Diagnose  stiitzen  (etwa  Hirndruck- 
symptome,  wie  Pulsverlangsamung,  hartnackiger  Kopfschmerz,  Stauungs- 
papille,  cerebrales  Erbrechen  etc.  —  oder  die  friihere  Einwirkung  eines 
Schadel  traumas  usw.)  wird  man  aus  den  rindenepileptischen  Anf alien 
den  Schlufi  auf  eine  Lasion  im  motorischen  Rindenfelde  nicht  mit 
absoluter  Sicherheit  fallen  konnen.  Denn  erstens  gibt  es  eine  Form  der 
genuinen  Epilepsie,  welche  die  typische  Jacksonsche  Symptom  atologie 
hat,  sogenannte  „idiopathische  Hemiepilepsie" ;  freilich  deuten  neuere 
Untersuchungen  und  auch  die  Erfolge  der  chirurgischen  Eingriffe  darauf 
hin,  dafi  dieser  Form  tatsachlich  Veranderungen  im  Bereich  der  den  An- 
fall  einleitenden  Rindengebiete  zugrunde  liegen  (Cysten,  Encephalitiden). 
Zweitens  aber  konnen  auch  Intoxikationen  und  Autointoxikationen 
(Alkoholismus,  Absinthismus,  Uramie)  durch  chemische  Reizwirkung  auf 
die  motorische  Gehirnrinde  Jacksonsche  Attacken  hervorrufen.  Alle  diese 
Zustande  konnen  auch  voriibergehende  monoplegische  oder  hemiplegische 
Paresen  nach  sich  ziehen.  Nur  wo  jene  einen  bleibenden  Charakter 
bekunden,  sind  sie  ein  vollwertiges  Argument  fur  die  organische  Natur 
der  corticalen  Reizung;  dasselbe  gilt  natiirlich  auch  fur  die  Falle,  wo 
die  JacA-son-Epilepsie  in  bereits  vorher  paretischen  Muskeln  einsetzt. 

Der  Reizzustand  einer  bestimmten  Partie  der  motorischen  Gehirn- 
rinde, namlich  des  FuCes  der  2.  Stirnwindung  (also  desjenigen  Ge- 
bietes,  das  auf  Fig.  59  die  Bezeichnung  „Kopf  und  Augen"  ftihrt),  gibt 
sich  durch  ein  Phanomen  kund,  dem  wir  bereits  im  Abschnitte  iiber 
die  Augenmuskelnerven  begegnet  sind,  namlich  durch  die  Deviation 
conjuguee.  Wir  verweisen  auf  unsere  Ausfiihrungen  von  pag.  140 — 145; 
denselben  ist  zu  entnehmen,  dafi,  im  Gegensatze  zu  den  iibrigen  Be- 
wegungen  des  Augapfels,  die  konjugierte  Seitwartsbewegung  des 
Bulbus  vorwiegend  einseitig  innerviert  wird.  Die  supranucleare 
Bahn,  die  zum  pontinen  Blickzentrum  fiihrt,  welches  gleichzeitig  den 
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einen  Abducens  und  den  anderen  Internus,  wie  wir  genau  geschildert 
haben,  in  Aktion  setzt,  stammt  aus  dem  corticalen  Blickzentrum  der 
gekreuzten  HemispMre.  Eine  Lahmung  dieses  corticalen  Blickzentrums 
hat  denselben  Effekt  wie  eine  solche,  welche  die  von  ihm  ausgehenden 
cortico-nuclearen  Bahnen  vor  ihrer  Kreuzung  am  vorderen  Briickenende 
trifft,  das  heifit  sie  verunmoglicht  das  Blicken  nach  der  Gegenseite  und 
bewirkt  dadurch  eine  antagonistische  Deviation  conjuguee  nach  der 
Seite  der  Affektion  (vgl.  hierzu  Fig.  53).  Wirkt  nun  ein  Reiz  auf  das 
corticale  Blickzentrum  ein,  findet  natiirlich  das  Umgekehrte  statt,  der 
Patient  blickt  nicht  nach  seinem  Krankheitsherde  hin,  sondern  von  dem- 
selben  weg  bzw.  auf  seine  krampfenden  Gliedmalten,  wenn  gleichzeitig 
(wie  es  oft  der  Fall  ist)  ein  Jacksonscher  Anfall  stattfindet.  Manchmal 
kommt  es  gleichzeitig  zu  einer  krampfhaften  Wendung  des  Kopfes  in 
derselben  Richtung  wie  die  Augen. 

Da  auch  nach  Zerstorung  des  Gyrus  angularis  (siehe  Fig.  57) 
eine  Deviation  conjuguee  nach  der  Seite  des  Herdes  beobachtet  wird, 
konnte  man  sich  veranlaCt  sehen,  hier  ein  zweites  corticales  Blickzentrum 
zu  erblicken.  Dies  ist  aber  nicht  der  Fall.  Vielmehr  der  Gyrus  angu- 
laris ist  blofi  die  Durchgangsstelle  einer  Faserung,  welche  das  optische 
Rindenfeld  mit  dem  Augenmuskelzentrum  im  Stirnhirn  verbindet.  Topisch- 
diagnostisch  ist  natiirlich  der  Umstand,  dafi  auch  nach  Scheitellappenzer- 
storung  Deviation  conjuguee  vorkommen  kann,  deswegen  nicht  minder 
wichtig. 

Auch  sensible  Reizerscheinungen  kommen  bei  den  Affektionen 
der  sensomotorischen  Rindenzone  vor.  Nicht  selten  hat  man  in  den  von 
der  Monoplegie  befallenen  Muskelgebieten  Parasthesien  beobachtet.  Sehr 
haufig  wird  durch  solche  Parasthesien  der  Jacksonsche  Anfall  einge- 
leitet  (sensible  Aura);  seltener  ist  es  ein  blitzartiger  Schmerz,  der  den 
Extremitatenabschnitt  durchzuckt,  an  welchem  dann  die  Konvulsionen 
einsetzen.  Doch  ist  im  grofien  ganzen  der  Gehirnrinde  keine  grofie 
Schmerzempfindlichkeit  zuzusprechen.  Der  furchtbare  Kopf schmerz,  an  dem 
so  viele  Gehirnkranke  leiden,  ist  kein  Reizsymptom  von  seiten  der 
Cortex,  sondern  von  seiten  der  sehr  empfindlichen  Hirnhaute.  Wird  der 
Spannungszustand,  in  den  letztere  bei  Vermehrung  des  intrakraniellen 
Druckes  gelangen,  vermindert  (Trepanation,  Lumbalpunktion),  so  nehmen 
auch  die  Schmerzen  rasch  ab.  Steigerung  des  Schmerzes  bei  Beklopfen 
der  den  Zentralwindungen  etc.  korrespondierenden  Schadelpartie  wird 
freilich  bei  Tumoren  der  sensomotorischen  Region  zuweilen  beobachtet, 
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b)  Die  subcorticalen  Motilitats-  und  Sensibilitatsstorungen. 

Die  facher-  oder  kegelformige  Anordnung  der  motorischen  und 
sensiblen  Fasern  im  Stabkranze  (rascb.es  Konvergieren  der  Pyramiden- 
fasern  und  Divergieren  der  thalamocorticalen  Fasern)  bringt  es  mit 
sich,  daC,  je  tiefer  ein  Herd  zwischen  Einde  einerseits,  innerer  Kapsel 
und  Stammganglien  andrerseits,  sitzt,  desto  mehr  Babnen  er  bei  gleicher 
Grofie  zerstoren  wird. 

Fur  die  durch  Herde  im  Centrum  semiovale  erzeugten  ge- 
kreuzten  motorischen  Storungen  ist  deshalb,  im  Gegensatze  zu  den  cor- 
ticalen  und  kapsularen  Herden,  ein  mehr  als  monoplegischer, 
wenn  auch  nicht  vollstandig  hemiplegischer  Typus  bezeich- 
nend.  Da  aber  Herde  im  Centrum  semiovale  sehr  oft  auch  die  wichtigen 
Commissuralfasern  der  Balkenf aserung  unterbrechen,  sind  zuweilen 
jene  Lahmungssymptome  durch  die  fur  Balkenlasionen  charakteristischen 
apraktischen  Storungen  kompliziert,  von  welchen  weiter  unten  (in 
Kapitel  V)  die  Rede  sein  soli. 

Was  die  Sensibilitatsstorungen  anbelangt,  so  pflegt  ihre  Intensitat 
und  Extensitat  im  allgemeinen  der  Tiefenlage  unter  der  GroChirnober- 
flache  proportional  zu  sein.  Das  Vorherrschen  an  den  Extremitaten- 
enden  (Hiinden  und  Fiifien)  macht  sich  meist  ebenso  bemerkbar,  wie 
bei  den  corticalen  Anasthesien  (s.  o.  S.  169),  und  zwar  entweder  vom 
Anfang  an,  oder  aber  erst  beim  Zuriickgehen  der  sensiblen  Ausfallser- 
scheinungen. 

Wenden  wir  uns  nun  den  kapsularen  Lahmungen  zu,  welche 
unter  anderen  bei  der  groften  Mehrzahl  der  Gehirnblutungen  durch 
die  Ruptur  einer  auf  pag.  166  besonders  hervorgehobenen  Arteria  lenti- 
culo-striata  zustande  kommen.  Unsere  Fig.  61  zeigt,  daB  im  hinteren 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  die  Gesamtheit  der  motorischen  Batmen 
fur  die  gekreuzte  Korperhalfte  auf  relativ  sehr  kleinem  Raume  zu- 
sammengepfercht  ist.  Komplette  Hemiplegie  ist  darum  in  weitaus  den 
meisten  Fallen  die  Folge  einer  Lasion  jenes  hinteren  Kapselschenkels. 
Es  kommt  namlich  zur  gekreuzten  Lahmung  des  unteren  Facialis,  des 
Hypoglossus,  des  Armes  und  des  Beines.  Erstreckt  sich  der  Krankheits- 
herd  auch  auf  das  hintere  Drittel  des  Crus  posterius  capsulae  internae,  wo 
die  Sensibilitatsbabnen  unmittelbar  nach  ihrem  Austritte  aus  dem  Seh- 
hiigel  zusammenliegen,  so  resultiert  iiberdies  eine  gekreuzte  Hemi- 
aniisthesie  des  gesamten  Korpers. 

Zuweilen  ist  aber  der  Zerstorungsherd  auf  das  hinterste  Ende  der 
Capsula  interna  beschrankt,  auf  das  „Carrefour  sensitif".  Die  Unter- 
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brechung  sowohl  der  sensiblen  als  der  akustischen  und  der  optischen 
Bahnen  (cf.  Fig.  61)  zeitigt  in  solchen  Fallen  die  charakteristische  Trias 
der  gekreuzten  Hemianasthesie,  Hemianopsie  und  Heraianakusis.  (Dafi 
aufierdem  auck  Hemianosmie  und  Hemiageusie  entstehen  konnen,  wird 
behauptet,  ist  aber  nicht  geniigend  bewiesen.)  Dabei  ist  spastische  Pa- 
rese  des  anasthetischen  Beines  nicht  selten,  weil  ja  die  Pyramiden- 
neurone  fiir  diese  Extremitat  sich  nach  vorn  dem  Komplexe  der  sen- 
siblen Fasern  im  hinteren  Kapseldrittel  dicht  anschliefien. 

Die  Verhaltnisse  der  Capsula  interna  sind  so  klein,  daft  das  Zu- 
standekommen  von  Monoplegien  fast  unmoglich  ist  und  solche  denn 
auch  nur  als  exzessive  Seltenheiten  beobachtet  worden  sind. 

Hier  seien  nun  die  wichtigsten  Kennzeichen  der  cerebralen 
Hemiplegie  kurz  angefuhrt: 

1.  Dafi  sie  die  bilateral  innervierten  Muskeln  (Kau-,  Schluck- 
Kehlkopf-,  Augen-  Rumpf-  und  obere  Facialismuskeln)  verschont,  haben 
wir  schon  mehrfach  betont,  Es  ist  aber  in  bezug  auf  den  oberen  Facialis 
darauf  hinzuweisen,  dafi  doch  auf  der  der  Lasion  gegeniiberliegenden 
Seite  manchmal  eine  geringe  Verminderung  der  Kontraktionsfahigkeit 
im  Frontalis  und  Orbicularis  oculi  festzustellen  ist.  Die  Augenbraue 
steht  vielleicht  etwas  tiefer  oder  das  Auge  kann  weniger  lange  ge- 
schlossen  gehalten  werden,  als  auf  der  homolateralen  Gesichtshalfte. 

2.  Auch  bei  vollstandigen  Hemiplegien  sind  regelmafiig  an  den 
Extremitaten  verschiedene  Muskelgfuppen  ungleich  betroffen.  Wahrend 
die  Bewegungsfahigkeit  einer  grofien  Anzahl  von  Muskeln  nach  und 
nach  zuriickkehrt,  pflegen  sich  andere  nicht  wieder  zu  erholen  (Pero- 
neusmuskulatur,  Kniebeuger,  Ellenbogenstrecker,  Extensoren  von  Hand 
und  Fingern,  Auswartsdreher  des  Oberarmes,  Supinatoren  des  Vorder- 
armes).  Der  Arm  ist  in  der  Regel  viel  starker  betroffen  als  das  Bein. 
Bei  Kindern  bekundet  freilich  die  Hand  eine  viel  groliere  Tendenz,  sich 
zu  erholen,  als  bei  Erwachsenen. 

3.  Die  Stellungen,  welche  die  Extremitaten  infolge  der  iiber- 
wiegenden  Aktion  derjenigen  Muskeln  einnehmen,  die  ihre  Bewegung 
wieder  erlangen,  werden  nun  in  der  spateren  Zeit  haufig  durch  Con- 
tracturen  fixiert.  Infolgedessen  wird  der  Fufi  in  Equinoyarusstellung 
gehalten  und  das  Knie  gestreckt,  so  dafi  beim  Gehen  das  Bein  schleifend 
in  seitlichem  Bogen  vorgeschoben  werden  mufi  („ Circumduction",  „Heli- 
copodie").  Der  Oberarm  wird  in  Adduction,  der  Ellenbogen  in  Flexion, 
der  Vorderarm  in  Pronation,  Hand  und  Finger  in  Beugestellung  fixiert. 
Diese  Contracturen  kommen  wohl  dadurch  zustande,  dafi  die  Vorder- 
hornzellen,  vom  hemmenden  Einflusse  der  Pyramidenbahnen  befreit,  durch 


Topische  Diagnostik  der  Hirnlasionen. 


175 


die  via  Hinterwurzeln  zustromenden  Reize  bestandig  in  tonischer  Weise 
erregt  werden  und  es  zu  einer  Summation  dieser  Erregungen  kommt. 
DaC  es  aber  gerade  bestimmte  Muskeln  sind,  die  ihre  Beweglichkeit 
wieder  erlangen  und  somit  (dank  der  supranuclear-hypertonischen  Natur 
der  cerebralen  Hemiplegie)  zur  Contractur  pradisponiert  sind  —  diese 
auffallige  Gesetzmaliigkeit  mufi  auf  uns  anatomisch  noch  nicht  geniigend 
aufgeklarten  Innervationsverhaltnissen  beruhen.  Wahrscheinlich  treten 
gerade  zu  den  Vorderhornzellen  dieser  Muskelgruppen  die  auf  pag.  6 
besprochenen  subcorticospinalen  Bahnen  (aus  dem  Thalamus,  der  Haube, 
dem  Deitersschm  Kerne,  dem  Mittelhirndache)  in  iiberwiegender  Weise 
in  Kontakt,  so  dafi  es  dem  reparatorischen  Bestreben  des  Organismus 
nicht  schwer  fallt,  sie  auf  Umwegen  der  cerebralen  Innervation  wieder 
teilhaftig  werden  zu  lassen.  Falle  von  cerebraler  Hemiplegie,  bei  denen 
andere  Muskelgruppen  das  Ubergewicht  erhalten  und  in  Contractur  ge- 
raten  (so  dafi  zum  Beispiel  die  Beine  in  Beugung  fixiert  werden), 
stellen  geradezu  verschwindende  Ausnahmen  dar. 

4.  Die  Hypertonic  der  cerebralen  Hemiplegie  geht  (falls  keine  den 
Reflexbogen  storenden  Komplikationen  vorliegen;  vgl.  das  bei  Anlafi  der 
Kleinhirntumoren  pag. 49 — 150  Gesagte!)  mitSteigerung  derSehnenreflexe 
einher.  Fiir  diese  Hyperreflexie  und  die  sie  so  oft  begleitenden  patho- 
logischen  Reflexphanomene  (Bubinskisches ,  31endel-BechtereuschQS  und 
Oppenheimsches  Zeichen),  Cloni,  Mitbewegungen  etc.  gilt  das  im  Riicken- 
marksabschnitte  (pag.  26 — 28)  Ausgefiihrte.  Die  Hautreflexe  (namentlich 
Abdominal-  und  Cremasterreflex)  sind  dagegen  fast  immer  auf  der  ge- 
lahmten  Seite  herabgesetzt  oder  sogar  aufgehoben;  diese  Erscheinung 
kann,  wenn  ein  Patient  nach  einem  Schlaganfalle  bewuMtlos  daliegt,  zur 
Eruierung  derjenigen  Korperseite  herbeigezogen  werden,  auf  der  nach 
dem  Erwachen  aus  dem  Koma  die  hemiplegische  Lahmung  zu  konsta- 
tieren  sein  wird.  Das  Zustandekommen  dieses  Phiinomens  ist  uns  keines- 
wegs  klar.  Wir  haben  bei  Gelegenheit  der  Hohendiagnostik  der  Riicken- 
markslasionen  denjenigen  Erklarungsversuch  angefiihrt,  mit  dem  wir 
uns  vorlaufig  zufrieden  geben  miissen.  Auch  der  Conjunctivalreflex  fehlt 
haufig  auf  der  gelahmten  Seite. 

5.  Die  Lahmung  ist  eine  nicht-degenerative.  Doch  gibt  es  seltene 
Ausnahmefalle,  bei  denen  in  den  gelahmten,  ja  sogar  in  den  wiederher- 
gestellten  Muskeln  sich  die  sogenannte  „cerebrale  Atropine"  einstellte, 
die  sich  nicht  auf  Inaktivitat  zuruckfiihren  liefi  und  mit  Herabsetzung 
der  elektrischen  Erregbarkeit,  wenn  auch  ohne  Entartungsreaktion  ein- 
herging.  Dabei  sind  auch  schon  Arthropathien  vermerkt  worden.  Noch 
vereinzelter  sind  die  Beobachtungen  von  Knochenatrophie  auf  der  ge- 
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lahmten  Seite.  Haufiger  dagegen  als  alle  diese  trophischen  Storungen 
sind  sympathische  Storungen  vascularer  und  sudoraler  Natur,  fiir 
deren  physiopathologische  Erklarung  wir  auf  den  Riickenmarksabschnitt 
pag.  23 — 25  verweisen. 

6.  Bei  Hemiplegien  infolge  Encephalorrhagie  kann  nicht  selten  in 
relativ  kurzer  Zeit  die  Motilitatsstorung  sich  ziemlich  vollstandig  zuriick- 
bilden.  Das  ist  der  Fall,  wenn  die  Blutung  nicht  direkt  die  cortico- 
spinalen  Bahnen  durchtrennt,  sondern  in  ihrer  Nahe,  zum  Beispiel  im 
Linsenkern,  stattgefunden  hat.  Der  Spannungszustand,  in  den  die  Um- 
gebung  des  hamorrhagischen  Herdes  eine  Zeitlang  versetzt  wird,  das 
kollaterale  Odem  etc.  sind  in  solchen  Fallen  fiir  die  indirekten  Ausfalls- 
symptome  im  Bereiche  der  motorischen  Bahnen  verantwortlich  zu  machen. 
Nur  die  Paresen,  die  6 — 8  Monate  nach  dem  Insult  noch  bestehen,  sind 
als  unmittelbare  Herdsymptome  aufzufassen  und  demnach  prognostisch 
zu  beurteilen.  Es  kann  sich  bei  dieser  Restitution  auch  um  das  Ab- 
klingen  der  sog.  „Diaschisis"  handeln.  Unter  diesem  Ausdrucke  wird 
eine  Art  passiven  Shocks  verstanden:  das  Ausbleiben  von  Reizen,  welche 
an  die  zerstorten  Nervenbahnen  gebunden  sind,  legt  auch  anatomisch 
intakte  Bezirke  lahm,  die  sich  in  ihrer  Tatigkeit  auf  jene  Erregungen 
eingestellt  haben.  Diese  Diaschisiswirkung  ist  ihrem  Wesen  nach  vor- 
iibergehender  Natur,  temporar,  nicht  residuar. 

7.  Unmittelbar  nach  dem  Ictus  apoplecticus  sind  gewohnlich  (in- 
folge Shock-  oder  Diaschisiswirkung)  die  Sehnenreflexe  erloschen  und 
die  Muskeln  schlaff.  Wo  trotz  des  Komas  erstere  gesteigert,  letztere 
spastisch  sind,  ist  man  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  berechtigt, 
den  Durchbruch  der  Blutung  in  den  Seitenventrikel  —  ein  sehr  schlimmes 
Vorkommnis  —  mit  ziemlicher  Wahrscheinlichkeit  zu  diagnostizieren. 
Eine  befriedigende  Erklarung  fiir  diese  Tatsache  kann  nicht  gegeben 
werden. 

Auch  einige  Atypien  der  cerebralen  Hemiplegie  soUen  erwahnt 
werden. 

a)  Die  sogenannte  „Hemiplegia  sine  materia".  Cerebrale 
Halbseitenlahmungen ,  die,  abgesehen  vom  typischen  Falle  der  Gehirn- 
blutung,  auch  durch  encephalomalacische  Herde,  Tumoren,  Hohlenbil- 
dungen,  Sklerosen  etc.  hervorgebracht  werden  konnen,  sind  hie  und  da 
auch  vorgekommen,  ohne  dafi  die  Autopsie  eine  Lasion  im  Zentralnerven- 
system  aufzudecken  vermochte.  Vielfach  handelte  es  sich  um  nephri- 
tische  Patienten,  die  uramisch  starben.  Das  uramische  Gift  scheint  hier 
aus  uns  durchaus  unklaren  Griinden  einseitig  lahmend  gewirkt  zu  haben, 
ebenso  wie  es  auch  einseitig  erregend  wirken  und  Jacksonsche  Epilepsie 
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erzeugen  kann.  Die  alteren  Autoren  dachten  an  einen  halbseitigen  Ge- 
fafikrampf  und  sprachen  von  ,,Apoplexia  serosa".  Andere  Falle  soge- 
nannter  Hemiplegia  sine  materia,  welche  die  altere  Literatur  verzeichnet, 
beruhen  wahrscheinlich  auf  ungeniigender  Beobachtung  und  waren  der 
sub  b  zu  besprechenden  Form  zuzurechnen  gewesen. 

b)  Die  sogenannte  lac  una  re  Hemiplegie".  Dabei  handelt  es 
sich  nicht  um  einen  massigen  Herd,  der  die  corticospinal  Bahnen 
unterbricht,  sondern  um  disseminierte,  meist  miliare  Gewebsliicken,  Er- 
weichungsherdchen  und  capillare  Blutaustritte ,  die  auf  dem  Boden  der 
cerebralen  Arteriosklerose  entstanden  sind.  Diese  Form  der  Hemiplegie 
zeichnet  sich  zunachst  durch  groOe  und  sehr  rasche  Restitutionsfahig- 
keit  und  mangelnde  Neigung  zu  Contracturbildung  aus,  andrerseits  aber 
durch  eine  ausgesprochene  Tendenz  zu  Rezidiven  in  der  ursprunglich 
freigebliebenen  Hemisphere.  In  letzterem  Falle  treten  denn  auch  paretisch- 
spastische  Storungen  in  den  bilateral-inn ervier ten  Muskeln  ein,  die  sich 
namentlich  durch  pseudobulbarparalytische  Philnomene  kundgeben.  Die 
Sensibilitat  und  die  Hautreflexe  sind  bei  dieser  Form  kaum  gestort. 
Auch  bei  plotzlichem  Eintreten  ist  der  Ictus  kein  schwerer,  das  Bewufit- 
sein  meist  erhalten  oder  nur  leicht  getriibt,  eventuelle  BewuCtlosigkeit 
aber  nur  von  sehr  kurzer  Dauer  (weniger  als  eine  Stunde). 

c)  Die  ,;chronisch-progressive  Hemiplegie",  welche  in  ganz 
allmahlicher  Weise,  sei  es  durch  Geschwulstbildungen  in  der  inneren 
Kapsel,  sei  es  durch  zunehmenden  arteriosklerotischen  Gefafiverschluli 
zustande  kommt,  und  sich  in  letzterem  Falle  durch  den  kontinuierlichen 
Verlauf  und  die  fehlende  Tendenz  zur  Restitution  von  der  lacunaren 
Hemiplegie  klinisch  unterscheidet.  Als  grofie  Seltenheit  kommt  es  auch 
vor,  dafi  chronische  Erkrankungen  bzw.  Atrophien  der  Gehirnrinde 
(z.  B.  bei  Epileptikern)  das  Bild  dieser  chronisch-progressiven  Hemiplegie 
in  der  Weise  hervorbringen,  daC  sie  den  Zusammenhang  der  (im  iibrigen 
intakt  bleibenden)  Pyramidenbahnen  und  der  sonstigen  corticalen  Zellen 
und  Zellverbande  aufheben.  Es  sind  dies  die  sog.  ,,intracorticalen 
Hemiplegien". 

d)  Die  sogenannte  „homolaterale  Hemiplegie1-.  Es  ist  in  der 
Literatur  eine  Reihe  von  Fallen  niedergelegt,  bei  denen  der  Herd,  statt 
auf  der  den  gelahmten  Muskeln  gegenuberliegenden,  auf  der  ihnen 
entsprechenden  Seite  des  GroChirns,  gefunden  wurde.  Meistens  hat  es  sich 
gewiC  um  klinische  oder  pathologisch-anatomische  Beobachtungsfehler 
gehandelt.  So  konnen  in  den  gelahmten  Extremitaten  kurz  nach  dem 
Ictus  Reizerscheinungen  auf  treten  (siehe  unten)  und  falschlich  als  Zeichen 
willkiirlicher  Tatigkeit  aufgefaBt  werden,  wahrend  die  kontralateralen 
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Gliedmafien  infolge  des  Comas  bewegungslos  daliegen  und  fiir  gelahmt 
gehalten  werden. 

Ferner  kann  bei  der  Sektion  die  Aufmerksamkeit  durch  eine  die 
motorischen  Bahnen  gar  nicht  tangierende  Lasion  einer  Hemisphare  so 
in  Beschlag  genommen  werden,  daB  unscheinbarere,  eventuell  in  der 
Briicke  oder  Oblongata  versteckte  Herdchen  der  anderen  Seite  nicht 
bemerkt  werden.  Aber  nach  Abzug  dieser  irrtiimlich  als  homolateral 
bezeichneten  Hemiplegiefalle  bleiben  doch  einige  einwandfreie  Beobach- 
tungen  bestehen.  Einige  Male  wurde  bei  solchen  ein  Fehlen  der  Pyra- 
midenkreuzung,  eine  relativ  seltene  Faseranomalie,  anatomisch  nach- 
gewiesen.  Ferner  kann  eine  Geschwulst  die  eine  Hemisphare  so  sehr 
auf  die  Gegenseite  schieben,  dafi  die  Substanz  der  anderen  am  starksten 
komprimiert,  ischamisiert  und  geschadigt  wird. 

Die  Differentialdiagnose  der  cerebralen  von  den  pedun- 
cular en,  p  on  tin  en  und  bulbaren  Hemiplegien,  die  in  der  Regel  durch 
den  alternierenden  Typus  gekennzeichnet  sind,  ist  in  dem  betreffen- 
den  Abschnitte  (pag.  102  ff.)  nachzulesen.  Wie  die  Hemiplegia  cruciata 
durch  Herde  im  Niveau  der  Pyramidenkreuzung  zustande  kommen  kann, 
ist  an  derselben  Stelle  ausgefiihrt.  Halbseitige  Lasionen,  die  noch  weiter 
distal  die  corticospinalen  Bahnen  durchtrennen,  bekunden  ihren  spinalen 
Sitz  durch  den  Brown- Sequardschen  Symptomenkomplex. 

Die  Reizsymptome  von  seiten  der  motorischen  Komplexe  der 
inneren  Kapsel  sind  nur  zum  kleinen  Teile  Friihsymptome.  Wenn  eine 
Apoplexie  einsetzt,  besonders  aber  im  Moment  der  embolischen  GefaG- 
verstopfung,  konnen  dadurch,  dafi  das  dem  Untergange  geweihte  Gebiet 
zunachst  irritiert  wird,  in  den  Muskeln,  die  der  Sitz  der  spateren 
Lahmung  sein  werden,  Zuckungen  auftreten.  Sie  haben  nichts  be- 
sonderes  Charakteristisches,  da  sie  auch  bei  Reizung  der  motorischen 
Bahnen  im  Hirnschenkel,  der  Brticke,  dem  verlangerten  und  Riicken- 
marke  vorkommen  konnen. 

Um  so  typischer  sind  die  spaten  Reizsymptome,  die  dann  ent- 
stehen,  wenn  eine  Blutung  in  der  Nahe  der  capsularen  Bewegungs- 
bahnen  stattgefunden  und  der  VernarbungsprozeC  fiir  diese  einen  dauern- 
den  Reizzustand  gesetzt  hat,  Wir  meinen  die  halbseitigen  chorea- 
tischen  oder  athetotischen  Bewegungen,  die  sich  nur  in  reinen 
Fallen  scharf  differenzieren  lassen. 

Bei  der  Hemichorea  posthemiplegica  sind  die  Extremitaten 
von  lebhaften  zappelnden  oder  schiittelnden  Bewegungen  („Hemiballis- 
mus")  befallen,  die  im  Schlafe  fehlen,  willkiirlich  aber  nicht  unterdriickt 
werden  konnen,  ja  durch  einen  solchen  Versuch  sogar  gesteigert  werden. 
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Bei  der  Hemiathetosis  posthemiplegic^  machen  Hande  und  Fiifie, 
namentlich  aber  die  einzelnen  Finger  und  Zehen,  langsame,  mit  Hyper- 
extension  einhergehende  Exkursionen  (analog  den  Bewegungen  der 
Fangarme  eines  Tintenfisches),  die  im  Schlafe  nicht  immer  aufhoren,  durch 
den  Willensimpuls  aber  bis  zu  einem  gewissen  Grade  stillgestellt  werden 
konnen.  In  zahlreichen  Fallen  werden  aber  Reizphanomene  beobachtet,  die 
einen  Ubergang  zwischen  Hemichorea  und  Hemiathetose  darstellen.  Viel- 
leicht  ist  letztere  blofl  eine  Varietat  der  ersteren,  iibrigens  die  iiber- 
wiegend  haufigere,  da  halbseitige  Chorea  im  ganzen  eine  recht  seltene 
Erscheinung  ist. 

Die  Hemiathetose  und  Hemichorea  erzeugenden  Herde  haben  am 
haufigsten  ihren  Sitz  in  dem  der  inneren  Kapsel  benachbarten  Teile 
des  Thalamus,  zuweilen  auch  des  Linsenkerns,  seltener  in  der  inneren 
Kapsel  selbst,  und  zwar  im  hintersten  Drittel  ihres  hinteren  Schenkels. 
Die  Reizsymptome  beginnen  gewohnlich  erst  einige  Monate  nach  der 
Hemiplegie,  wenn  sich  die  aktive  Bewegung  wieder  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  hergestellt  hat.  —  Sehr  selten  ist  die  Hemichorea  prae- 
hemiplegica,  die  bei  langsamer  Durchblutung  des  Sehhiigels  konstatiert 
worden  ist, 

Es  muf)  bier  noch  erwahnt  werden.  dafi  in  seltenen  FiiUen 
choreatisch-athetotische  Bewegungen  auch  bei  Reizung  der  motorischen 
Rinde  durch  Blutung  oder  Meningitis  beobachtet  worden  sind,  ferner, 
wie  bereits  pag.  157  erwahnt,  auf  unaufgeklarte  Weise  bei  Bindearm- 
lasionen  zustande  kommen  konnen. 

Fur  Hemichorea  und  Hemiathetose  ist  das  Kindesalter  besonders 
disponiert.  In  der  Halfte  der  Fiille  von  cerebraler  infantiler  Hemiplegie 
sieht  man  letztere  zur  Entwicklung  gelangen. 

Eine  seltene  Form  der  posthemiplegischen  Reizerscheinungen  ist  der 
posthemiplegische  Tremor,  der  zuweilen  die  Erscheinungsweise 
des  Intentionszitterns  der  multiplen  Sklerose,  zuweilen  diejenige  der 
rhytbmischen  Oscillationen  der  Paralysis  agitans  darbieten  kann. 

KAPITEL  III. 
Topisch-diagnostische  Bedeutung  der  Sehstorungen. 

1.  Die  Sehbahn  (cf.  Fig.  66). 

Von  der  Retina,  wo  sie  mit  den  spezifischen  Sinnesepithelien,  den 
sogenannten  Stabchen  und  Zapfen,  in  Beziehung  stehen,  ziehen  die 
r)pticusfasern  im  Sehnerven  bis  zum  Chiasma.  Hier  findet  eine  partielle 
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Kreuzung  statt,  so  dafi  im  rechten,  aus  deni  Chiasma  hervorgehenden 
Tractus  opticus  die  Fasern  aus  den  beiden  rechten,  im  linken  Tractus 
opticus  diejenigen  aus  den  linken  Half  ten  der  Netzhaut  vereinigt  sind. 

Diese  morphologische  Tatsache  ergibt  <;da  die  Linse  auf  die 
Retina  ein  umgekehrtes  Bild  der  AuCenwelt  projiziert)  das  physio- 
Fig.  66. 


Sehbahn  und  Pupillenreflexbahn. 

logische  Resultat,  dafi  die  Wahrnehmung  der  linken  Halfte  des  Ge- 
sichtsfeldes  durch  den  rechten  Tractus  opticus  vermittelt  wird,  und  um- 
gekehrt. 

Die  im  Chiasma  kreuzenden  Fasern  stammen  aus  den  medialen 
(nasalen)  Partien  der  Retina  und  reprasentieren  die  Majoritat  samtlicher 
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Opticusfasern.  Dielateralen  Gesichtsfeldhalften,  derenEindriicke  diese  kreu- 
zenden  Fasern  in  Reizzustand  versetzen,  sind  eben  grofier  als  die  medialen, 
die  schon  durch  den  Vorsprung  des  Nasenriickens  eingeschrankt  sind. 

Jeder  Tractus  opticus  fiihrt  die  Sehnervenneurone  um  den  Hirn- 
schenkel  herum  dorsalwarts  zu  den  gleichseitigen  „primaren  Sehzentren", 
wo  ihre  Endigung  stattfindet.  Diese  Zentren  sind :  der  hintere  Teil  des 
Sehhiigels  (Pulvinar  thalami),  das  Corpus  geniculatum  laterale  und  der 
vordere  Vierhugel. 

Von  den  primaren  Sehzentren  aus  erfolgt  die  Weiterleitung  der 
aus  der  Retina  empfangenen  Reize  nach  zwei  Richtungen  hin: 

1.  Die  zentrale  Sehbakn  —  Gratioletsche  Faserung,  Tractus  thalamo- 
occipitalis  —  zieht  ebenfalls  gleichseitig  in  das  optische  Rindenfeld, 
d.  h.  in  den  Cuneus,  an  der  medialen  Flache  des  Hinterhauptlappens. 
Das  corticale  Sehzentrum  jeder  Hemisphere  dient  somit  der 
Wahrnehmung  der  entgegengesetzten  Gesichtsf  eldhalfte. 

2.  Aus  dem  vorderen  Vierhiigel  Ziehen  Nervenfasern  zum  „klein- 
zelligen  Lateralkern"  =  Westphal-Edingerschem  Kerne  des  Oculomotorius 
(cf.  oben  pag.  138).  Durch  diese  Fasern  wird  die  reflektorische  Ver- 
engerung  der  Pupille  bei  Belichtung  der  Retina  vermittelt.  Die  ganze, 
Pupillenreflexbahn  setzt  sich  aus  vier  Neuronen  zusammen:  a)  von  der 
Retina  zum  vorderen  Vierhugel ;  b)  vom  vorderen  Vierhiigel  zum  West- 
phal-Edingerschexi  Kern ;  c)  vom  Westphal-Ediugerschen  Kern  zum 
Ganglion  ciliare ;  d)  vom  Ganglion  ciliare  zum  Sphincter  pupillae.  Die 
sub  b)  angefiihrte  Verbindung  ist  eine  hekateromere ,  d.  h.  so- 
wohl  gegenseitig  alsgekreuzt:  infolgedessen  erfolgt  bei  Belichtung 
eines  einzigen  Auges  eine  Verengerung  nicht  nur  seiner  Pupille  (direkte 
Reaktion),  sondern  auch  derjenigen  des  anderen  Auges  (konsensuelle 
Reaktion).  —  Welche  Lasion  der  reflektorischen  Pupillenstarre,  dem 
Argyll-Robertsonschen  Symptome  der  Tabes  und  Paralyse,  zugrunde 
liegt,  konnte  bis  jetzt  nicht  sicher  nachgewiesen  werden. 

Aus  dem  Cuneus  ziehen  Assoziationsfasern  zur  lateralen,  konvexen 
Flache  des  Occipitallappens  und  des  unteren  Scheitellappens  heriiber. 
Ist  der  Cuneus  das  Wahrnehmungszentrum  fiir  die  optischen  Eindriicke 
so  stellen  jene  Rindenpartien  die  optischen  Vorstellungszentren  dar; 
in  ibnen  sind  die  Erinnerungsbilder  fiir  die  Bedeutung  eines  gesehenen 
Gegenstandes  aufgestapelt. 

2.  Lokalisierung  der  Unterbrechungen  der  Sehbahn. 

Die  Kenntnis  der  soeben  geschilderten  Faserverhaltnisse  ermoglicht 
uns,  in  vielen  Fallen  den  Sitz  eines  Krankheitsherdes  im  Bereich  der 
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optischen  Leitungsbahnen  mit  grofier  G-enauigkeit  zu  bestimmen ;  vergl. 
zum  Folgenden  Fig.  67  ! 

A.  Lasionen  des  Nervus  opticus:  Totale  Zerstorung  der  Opticus- 
fasern  peripher  vom  Chiasma  (bei  Punkt  1  der  Abbildung)  erzeugt  natiir- 
lich  vollstandige  Erblindung  —  Amaurose  —  des  einen  Auges.  Pupillen- 
reflexe  werden  vom  betreffenden  Auge  nicht  mehr,  Avohl  aber  vom 
anderen,  lichtperzipierenden  Auge  ausgelost  werdeu  konnen.  1st  nur  em 
Teil  des  Sehnerven  veruichtet  worden,  so  werden,  statt  Amaurose, 


Pig.  67. 


S1 sKrinde. 
Schema  zur  Lokalisation  der  Sehstorungen. 


Skotome,  Gesichtsfeldeinengungen  etc.  zu  konstatieren  sein,  pathologische 
Erscheinungen,  auf  die  wir  hier  nicht  naher  eingehen,  da  sie  ins  Ge- 
biet  der  Ophthalmologic  gehoren. 
B.  Lasionen  des  Chiasmas. 

a)  Trifft  eine  Schadigung  nur  die  mediale  Partie  des  Chiasmas 
—  Punkt  2  unserer  Figur  —  (wie  dies  bei  Tumoren  der  Hypophyse, 
bei  Hydrocephalus  des  dritten  Ventrikels  und  Dilatation  des  Trichters, 
bei  Empyem  der  Keilbeinhohle  der  Fall  ist),  so  vernichtet  sie  dessen 
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sich  kreuzende,  aus  den  nasalen  Teilen  der  Netzhaute  stammende  Neu- 
rone. Dadurch  kommt  es  zum  Ausfall  der  beiden  temporalen  Gesichts- 
feldhalften,  zur  bitemporalen  heteronymen  Hemianopsie  oder 
Hemiopie.  Heteronym,  weil  das  rechte  Auge  fiir  die  rechte,  das  linke 
Auge  fiir  die  linke  Gesichtsfeldhalfte  erblindet  ist. 

b)  Werden  im  Gegenteile  die  aufieren  Partien  der  Sehnerven- 
kreuzung  unter  Verschonung  der  medialen  zerstort  (3  +  3  a)  —  ein 
sehr  seltenes  Vorkommnis !  Aneurysmen  beider  Carotiden,  symmetrische 
gummose  Herde  an  der  Schadelbasis ,  eventuell  aucb  Cysten  der  Hypo- 
physe  mit  lateraler  Ausbuchtung  etc.  — ,  so  kommt  die  Funktion  der 
aufleren  Bezirke  der  Fundi  oculorum  in  Wegfall  und  es  resultiert: 
nasale  heteronyme  Hemianopsie. 

c)  Zerstorung  einer  Halite  des  Chiasmas  (2  +  3)  erzeugt  Blind- 
heit  auf  dem  gleichseitigen,  mit  temporaler  Hemianopsie  auf 
dem  anderen  Auge. 

C.  Lasionen  des  Tractus  opticus,  der  primaren  Sehzentren 
und  der  Gratioletsvken  Strahlung. 

Alle  diese  Lasionen  erzeugen  homonyme  laterale  Hemianopsie 
fiir  die  gegeniiberliegende  Partie  des  Gesichtsfeldes.  Homonym ,  weil 
eben  beide  rechte  oder  beide  linke  Gesichsfeldhalften  ausfallen. 

a)  Sitzt  die  Lasion  tor  der  Abzweigung  der  Reflexfasern  zum 
Westphal-Edingerschen  Pupillenkern  (also  bei  4),  so  lost  ein  auf  die 
blinde  Netzhauthalfte  geworfener  Lichtstrahl  keine  Pupillenverengerung 
aus  (hemianopische  Pupillenstarre). 

b)  Sitzt  die  Lasion  hinter  der  Abzweigung  der  Reflexfasern  zum 
Westphal-E ding erschexi  Kern  (also  bei  5) ,  so  tritt  dagegen  audi  bei 
Belichtung  der  unempfindlichen  Netzhautteile  Pupillenverengerung  ein 
(hemianopische  Pupillenreaktion,  Wernickesch.es  Phanomen). 

D.  Lasionen  der  Cuneusrinde.  Eine  einseitige  Lasion  (7)  hat 
natiirlich,  wenn  sie  die  ganze  corticale  Sehsphare  vernichtet  hat,  dieselbe 
Storung  zur  Folge,  wie  eine  Leitungsunterbrechung  der  entsprechenden 
thalamo-occipitalen  Fasern,  also  homonyme  laterale  Hemianopsie 
mit  erhaltener  Pupillarreaktion.  —  Ist  die  Zerstorung  der  einen  Seh- 
sphare eine  nur  partielle,  so  fallt  nur  ein  Bruchteil  der  gegenuberliegenden 
Gesichtsfeldhalfte  aus,  sogenannte  Quadranthemianopsie.  —  Bei 
doppelseitigem  Sitze  der  Affektion  (7  +  7a)  —  Tumoren  der  Falx  cerebri 
toxische  Funktionsstorungen  der  Gehirnrinde  (Uramie,  Saturnismus)  — 
kommt  es  zur  „Rindenblindheita,  bei  der  die  Pupillenreaktion  gleich- 
falls  intakt  bleibt  und  von  beiden  amaurotischen  Augen  aus  erhalten 
werden  kann. 
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E.  Lasionen  der  Konvexitat  und  des  Markes  des  Occipital- 
lappens  nebst  Gyms  angularis. 

Beidseitige  Zerstorung  im  Bereiche  der  corticalen  optischen  Er- 
innerungsf  elder  oder  der  Assoziationsfasern,  die  vom  Cuneus  ihnen  zu- 
streben  (8  +  8a  oder  9  +  9  a  oder  8  +  9  a  oder  8a +  9),  erzeugt  die 
„Seelenblindheit",  bei  der  die  Patienten  die  Gegenstande  als  flachen- 
bafte  oder  korperliche  Gebilde  zu  sehen,  aber  nicht  zu  erkennen  ver- 
mogen.  (Wo  einseitige  Erkrankung  des  Hinterhauptlappens  Seelen- 
blindheit  erzeugte,  handelte  es  sich  um  Tumoren,  die  auch  den  gegen- 
seitigen  Lobus  occipitalis  durch  Druck  schadigen  mufiten.)  Eine  be- 
sondere  Funktion  kommt  dem  Gyrus  angularis  der  bnken  Seite  zu. 
Hier  gescbieht  die  Erkennung  der  Schriftzeichen  in  ihrer  Bedeutung; 
hier  ist  das  Zentrum  der  Buchstabenbilder ,  das  aufier  zur  optiscben 
Rindensphare  innige  Beziebungen  zum  corticalen  Felde  des  Sprachverstand- 
nisses  (siehe  Fig.  59  u.  68)  darbietet.  Lasionen  des  Gyrus  angularis  (6) 
erzeugen  deshalb  Alexie,  Wortblindbeit,  Unfahigkeit  zu  lesen.  (Dabei 
zuweilen  aucb  Deviation  conjuguee,  siehe  oben  pag.  172.) 

Ist  in  der  einen  Hemisphere  die  Cuneusrinde  zerstort,  in  der 
andern  das  Occipitalmark  oder  die  occipitale  Konvexitatsrinde  (7  +  9« 
oder  7  +  8a  etc.),  so  kompliziert  sich  die  Hemianopsie  mit  Seelenblind- 
heit,  da  auch  das  intakt  gebliebene  optische  Erinnerungsfeld  dadurch 
aufier  Betrieb  gesetzt  wird,  dafi  ihm  keine  Reize  vom  benachbarten 
Cuneus  zustromen. 

Wir  wollen  noch  beifiigen,  daB  vielfach  die  begleitenden  ander- 
weitigen  Symptom e  bei  der  topischen  Diagnostik  der  Sehstorungen  in 
Betracht  gezogen  werden  miissen.  Tritt  zum  Beispiel  eine  homonyme 
laterale  Hemianopsie  im  Verlaufe  einer  Meningitis  ein,  so  deutet  dies 
auf  eine  Erkrankung  der  gegeniiberliegenden  Cuneusrinde;  findet  sich 
bei  einer  Encephalomalacie  neben  einer  rechtseitigen  homonymen 
Hemianopsie  mit  Wemickeschen  Phanomen  Alexie,  so  ist  anzunehmen, 
daft  ein  Erweichungsherd  im  Gyrus  angularis,  wie  es  nicht  gerade  selten 
vorkommt  ,  bis  auf  die  unter  diese  Stelle  vorbeiziehende  Gratioletsche 
Strahlung  vorgedrungen  ist  (6  +  6a);  sind  dagegen  Hemianasthesie  und 
Hemianakusis  dabei  vorhanden,  so  wird  der  Herd  im  „Carrefour  sensitif' 
zu  suchen  sein  (5  +  5  a). 

Die  direkte  Betrachtung  des  Sehnerven  mit  dem  Augen- 
spiegel  kommt  zwar  der  topischen  Diagnostik  kaum  zur  Hilfe.  um  so 
wichtiger  ist  aber  die  Feststellung  der  Stauungspapille  als  allgemeines 
Symptom  fiir  eine  Raumbeengung  im  Cavum  cranii.  Spielt  sie  doch 
neben  den  Kopfschmerzen,  dem  cerebralen  Erbrechen  und  Schwindel, 


Topische  Diagnostik  der  Hirnlasionen. 


185 


der  Pulsverlangsamung  und  den  Bewufitseinsstorungen  eine  Hauptrolle 
im  Rahmen  des  .,Hirndrucksymptomenkomplexes". 

KAPITEL  IV. 
Topisch-diagnostische  Bedeutung  der  Sprachstorungen. 

Die  Sprachstorungen,  welche  durch  herdformige  Gehirnerkran- 
kungen  zur  Entwicklung  gelangen,  miissen  in  anarthrische  und 
aphatische  unterschieden  werden. 

Die  anarthrische  Sprache,  die  Storung  der  Lautbildung,  be- 
ruht  auf  einer  Alteration  der  die  Sprachmuskeln  beherrschenden  Neu- 
rone. Wir  begegnen  ihr  deshalb  bei  der  Bulbarparalyse  infolge  nuclearer, 
bei  der  Pseudobulbarparalyse  infolge  supranuclearer  Lasionen.  Letztere 
miissen  beidseitig  sein,  da  alle  in  Betracht  kommenden  Muskeln,  min- 
destens  in  bezug  auf  ihre  spezifische  Sprachfunktion,  von  beiden  Hemi- 
spharen  aus  beherrscht  werden.  An  welchem  Punkte  der  corticonuclearen 
Neurone  die  bilateralen  Unterbrechungen  aber  sitzen  (ob  im  Operculum, 
im  Centrum  semiovale,  in  der  inneren  Kapsel,  im  Hirnschenkel,  in  der 
Briicke),  ist  fiir  die  Entstehung  der  Anarthrie  (bzw.  ihres  leichteren 
Grades,  der  Dysarthrie)  irrelevant.  Eine  Schilderung  der  anarthrischen 
Sprache  gaben  wir  bereits  pag.  116. 

Ganz  anders  liegen  die  Dinge  bei  den  Aphasien,  die  wir  in 
motorische  oder  expressive  und  sensorische  oder  perceptive 
zu  trennen  haben. 

a)  Bei  der  motorischen  Aphasie  liegt  die  Unmoglichkeit  vor, 
Begriffe  in  Worte  umzusetzen.  Zwar  kann  der  Kranke  Laute  von  sich 
geben  (ist  also  nicht  stumm  geworden)  und  seine  Sprachmuskeln  sind 
durchaus  nicht  gelahmt.  Ihr  zum  Sprechen  notwendiges  geregeltes  Zu- 
sammenarbeiten  ist  jedoch  unmoglich  geworden;  hat  der  Patient  als 
Kind  nach  und  nach  lernen  miissen,  wie  man  die  Worte  mit  den 
Sprachwerkzeugen  formt,  so  sind  ihm  jetzt  die  kinasthetischen  Erinne- 
rungsbilder  (siehe  pag.  159)  fiir  das  beim  Sprechenlernen  Aufgenommene 
abhanden  gekommen.  Den  Gegensatz  zwischen  dieser  Sprachstorung 
und  derjenigen  des  Anarthrischen  vermag  die  franziisische  Sprache  in 
vie!  kiirzerer  und  priignanterer  Weise  auszudriicken,  als  die  deutsche : 
..Faphasique  ne  sait  plus  parler,  Tanarthrique  ne  pent  plus  parler." 

b)  Bei  der  sens  oris  chen  Aphasie  ist  nicht  das  Sprachvermogen, 
sondern  das  Sprachverstandnis  verloren  gegangen.  Hierbei  hort  zwar 
der  Kranke  das  zu  ihm  gesprochene  Wort  wohl,  kann  es  aber  nicht 
mehr  verstehen,  da  es  im  Bewufttsein  die  ihm  zukommenden  Vor- 
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stellungen  nicht  mehr  auslost.  Die  Muttersprache  klingt  ihm,  wie  dem 
Gesunden  eine  fremde  Sprache,  von  der  er  gar  nichts  oder  nur  wenig 
gelernt  hat.  Er  hat  das  Gedachtnis  fiir  die  Bedeutung  der  Worte  ver- 
loren.  —  Sensorische  Aphasie  geht  oft  mit  Paraphasie  einher,  d.  h. 
der  Patient  „verspricht"  sich  bestandig  beim  Reden  und  bringt  statt 
der  Worte,  die  am  Platze  waxen,  andere,  eventueU  ahnlich  lautende 
hervor.  Das  hangt  damit  zusammen,  dafi  wir  unbewuM  das  Wort,  das 
wir  aussprechen  wollen,  zuerst  innerlich  erklingen  lassen,  und  zwar 
vermittelst  des  Klangbildzentrums  ( =  sensorischen  Sprachzentrums).  Wo 
dieses  nicht  mehr  funktioniert,  kommt  es  leicht  zum  Vorbringen  falscher 
Worte,  was  der  Patient  wiederum  deshalb  nicht  merken  kann,  weil  er 
ja  infolge  seiner  sensorischen  Aphasie  auch  sein  eigenes  Wort  nicht 
„versteht". 

Das  motorisclie  Sprachzentrum  (vorderes  Sprachzentrum,  Broca- 
sches  Zentrum),  welches  als  Depot  kinasthetischer  Erinnerungsbilder  die 
Synergie  der  Artikulationsmechanismen  beherrscht,  liegt  im  Fufl  (d.  h.  im 
hinteren,  ans  Operculum  grenzenden  Teile)  der  linken  untersten 
Frontalwindung  (cf.  Fig.  68),  greift  aber  wahrscheinlich  auch  auf 
benachbarte  Teile  der  Insel,  der  zweiten  Stirnwindung  und  des  Gyrus 
praecentralis  iiber;  das  sensorische  Sprachzentrum  (hinteres  Sprach- 
zentrum, Wemickesches  Zentrum),  wo  die  das  Sprachverstandnis  er- 
moglichenden  Klangbilder  aufbewahrt  werden,  findet  sich  an  der  auf 
obiger  Abbildung  mit  W.  bezeichneten  Partie  der  linken  oberen 
Schlafenwindung. 

Zerstort  ein  pathologischer  Prozefi  das  vordere  Sprachzentrum,  so 
entsteht  motorische,  vernichtet  er  das  hintere,  so  kommt  es  zu  senso- 
rischer  Aphasie,  gehen  aber  beide  Zentren  zugrunde,  so  erlischt  sowohl 
das  Sprachvermogen,  als  das  Sprachverstandnis  und  man  spricht  dann 
von  Totalaphasie. 

A  priori  sollte  man  nun  denken,  dafi  eine  Zerstorung  der  vom 
i?rocaschen  Zentrum  ausgehenden  oder  zum  Wernickeschm  Zentrum  hin- 
ziehenden  Faserziige  die  gleiche  Symptomatologie  ergeben  sollte,  wie 
der  Untergang  dieser  Pdndenbezirke  selbst.  Dem  ist  aber  nicht  so,  und 
wir  sind  befahigt,  die  corticale  motorische  und  sensorische  Aphasie 
einerseits  von  der  subcorticalen  motorischen  und  sensorischen  Aphasie 
andrerseits  zu  differenzieren. 

In  einem  Leitfaden  der  Lokalisationslehre  ist  eine  genaue  Dar- 
steUung  der  Symptomatologie  dieser  einzelnen  Aphasieformen  und  ihres 
psychophysiologischen  Zustandekommens  nicht  am  Platze;  es  geniigt,  die 
prinzipiell  wichtigen  Verhaltnisse  festzulegen. 
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Wie  aus  Fig.  68  ersichtlich,  ist  das  Zentrum  cler  motorischen 
Aphasie  (B)  nicht  nur  mit  den  corticalen  Zentren  fur  die  Lippen-, 
Zungen-  und  Kehlkopf muskeln ,  dasjenige  der  sensorischen  (W)  nicht 
nur  mit  der  akustischen  Eindenzone  verbunden ,  sondern  es  kommuni- 
zieren  auch  diese  beiden  Rindenpartien  durch  Assoziationsfasern  1.  unter- 


Fig.  68. 


Die  corticalen  Sprachcentren  und  ihre  Verbindungen. 

B  =  J3roe«scbes  Zentrum.  W  —  Wernickesoh.es  Zentrum.  L  =  Lesezentrum.  S  =  Schreib- 
zentrum.  a  =  3.(untere)  Stirnwindung.  b  =  l.(obere)  Schlafenwindung.  c  —  vordere 
Zentralwindung.  d  =  Gyrus  annularis. 


einander,  2.  mit  den  hoheren  psychischen  Zentren  der  Stirnrinde,  dem 
sogenannten  ..Begriffszentrum",  und  3.  mit  den  corticalen  Apparaten, 
die  das  Schreiben  und  Leseu  ermoglichen  (S  und  L).  Ein  eigentliches 
Lesezentrum  stellt  der  linke  Gyrus  angularis  dar,  das  Erinnerungsfeld 
fiir  die  Erkennung  der  Schriftzeichen,  dessen  Zerstorung  Alexie,  Wort- 
blindheit,  hervorruft  (vgl.  oben  pag.  184).  Ein  ..Schreibzentrum"  wurde 
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friiher  im  Fufie  der  linken  mittleren  Stirnwindung  angenommen ,  doch 
ist  diese  Annahme  als  irrig  erkannt  worden  und  das  Schreibzentrum 
ist  wohl  mit  dem  Hand-  und  Fingerzentrum  im  linken  Gyrus  praecen- 
tralis  (c  und  d  auf  Fig.  59)  identisch. 

Das  Netz  dieser  verschiedenen  Assoziationsfasern  kommt  fur  die- 
jenigen  psychischen  Funktionen  in  Betracht,  die  wir  kurz  als  die 
„innere  Sprache"  bezeichnen  konnen.  Darunter  verstehen  wir  alles, 
was  unter  der  Schwelle  des  BewuMseins  in  unserem  Gehirne  vorgehen 
mufi,  bevor  wir  einen  Gedanken  in  Worte  fassen  und  diese  Worte  auf 
miindlichem  oder  schriftlichem  Wege  nach  aulien  projizieren,  oder  bevor 
wir  von  gesprochenen  oder  geschriebenen  AuUerungen  anderer  Kenntnis 
nehmen  konnen.  Diese  innere  Sprache  baut  sich  ontogenetisch  auf, 
indem  das  Kind  zuerst  gehorte  Worte  nachspricht ,  dann  einen  Begriff 
daran  kniipft,  dann  bei  Auftauchen  dieses  Begriffes  die  Worte  selbst 
reproduziert ,  spater  beim  Schreiben-  und  Lesenlernen  mit  den  einzelnen 
Lauten  bestimmte  Symbole  verbindet  etc. 

Von  kapitaler  Wichtigkeit  fur  das  Verstandnis  der  Aphasiefrage 
ist  nun  die  Tatsache,  daft  alle  im  Dienste  der  inneren  Sprache 
stehenden  Assoziationsfasern  durch  die  Gehirnrinde  ver- 
laufen,  wahrend  die  im  Dienste  der  aufieren  Sprache  stehenden 
Neurone  ihren  Weg  durch  die  Marksubstanz  einschlagen.  Auf 
Fig.  69  ist  dies  schematisch  angedeutet ;  man  erkennt  daraus,  dafi  eine 
corticale  Lasion  des  Brocaschen  Zentrums  (A)  mehr  Symptome  machen 
muC,  als  eine  subcorticale  (B).  Denn  durch  erstere  wird  das  Assoziations- 
netz  der  ,.inneren  Sprache1'  durchbrochen ,  durch  letztere  aber  keines- 
wegs  tangiert  ,  so  dali  die  subcorticale  raotorische  Aphasie  eine  reine 
Aphasie,  eine  ausschlieliliche  Aufhebung  der  auCeren  Sprache,  eine  blolie 
Wortstummheit  bedeutet.  Mutatis  mutandis  unterscheidet  sich  ebenso 
die  corticale  sensorische  Aphasie  von  der  subcorticalen ,  reinen  ,.Wort- 
taubheit"'.  Also  kann  der  allgemeine  Satz  aufgestellt  werden:  Corticale 
Aphasien  sind  niemals  rein. 

Am  schwersten  leidet  die  .jnnere  Sprache"  bei  Totalaphasie ; 
hier  pflegt  der  Kranke  auch  der  Mienen-  und  Geberden sprache  verlustig 
zu  gehen  und  sogar  das  Verstandnis  dafur  einzubiifien  (motorische  und 
sensorische  Amimie).  Der  Gesamtzustand ,  der  jede  Moglichkeit  einer 
Verstandigung  mit  Nebenmenschen  ausschlieCt,  heifit  Asymbolie  oder 
Asemie. 

Die  Agraphie  und  Alexie,  welche  die  corticale  sensorische 
Aphasie  begleiten,  sind  beide  sehr  augenfallig.  Bei  der  corticalen 
motorischen  Aphasie  pflegt  dagegen  nur  die  Agraphie  hochgradig 
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zu  sein;  das  Lesen  ist  dagegen  viel  weniger  beeintrachtigt  und  es 
bedarf  oft  besonderer  Methoden,  um  diese  Storung  evident  zu  machen: 
so  konnen  z.  B.  gedruckte  Worte  verstanden  werden,  geschriebene  nicht, 
oder  das  Schriftverstandnis  wird  aufgehoben,  wenn  man  die  Silben  von- 
einander  distanziert  etc.  Die  Storung  des  Sprechens  bei  der  corticalen 
sensorischen  Aphasie  ist  stets  eine  offenkundige ,  in  Gestalt  der  oben- 
erwatmten  Paraphasie;  bei  der  corticalen  motorischen  Apbasie  kann  man 
dagegen  die  Erschwerung  des  Sprachverstandnisses  meist  erst  dann 

Fig.  69. 


BKOCA'S'CHES 
CENTRUM _ 


Sitz  einer  corticalen  motorischen  Aphasie  (A,  sperrt  1,  2,  3  una  4)  und  einer 
subcorticalen  motorischen  Aphasie  (B,  spent,  nur  4>. 

konstatieren ,  wenn  man  mit  dem  Patienten  sehr  rasch  oder  in  kom- 
plizierten  Satzen  spricht. 

Anders  verhalt  es  sicb  mit  den  durch  subcorticale,  die  Rinde 
selbst  nicht  tangierende  Affektionen  des  linken  Stirn-  oder  Schlafen- 
lappens  hervorgerufenen  Aphasien.  Im  ersteren  Falle  entsteht  die  reine 
motorische  Aphasie  =  Wortstummheit,  im  letzteren  die  reine 
sensorische  Aphasie  =  Worttaubheit.  In  beiden  Fallen  ist  die 
innere  Sprache  intakt,  sind  Lesen  und  Schreiben  ungestort  moglich  und 
nur  das  Sprachvermogen,  bzw.  Sprachverstandnis  ist  aufgehoben.  AuBer- 
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dem  fehlt  der  reinen  Worttaubheit  die  Paraphasie  (siehe  oben),  weil 
das  sensorische  Rindenzentrum  hier  eben  seine  anregende  und  kontrol- 
lierende  Einwirkung  auf  das  motorische  weiter  auszutiben  vermag.  Bei 
reiner  Wortstummheit  hat  der  Kranke,  obwohl  er  die  Worte  nicht  aus- 
sprechen  kann,  im  Gegensatze  zum  Patienten  mit  corticaler  motorischer 
Aphasie  die  entsprechenden  kinasthetischen  Erinnerungsbilder  behalten; 
vermag  er  doch  mit  den  Fingern  die  Silbenzahl  des  Ausdruckes  anzu- 
geben,  den  auszusprecben  er  vergebens  trachtet  (Dejerine-Lichtheimsches 
Phanomen). 

Um  topisch-diagnostischen  Fehlschliissen  vorzubeugen,  muC  hier  noch 
auf  zweierlei  hingewiesen  werden:  1.  Sehr  oberflachlich  subcortical 
sitzende  Herde,  d.  h.  solche  im  Mark  der  einzelnen  Hirnwindung,  konnen 
in  ihrer  physiopathologischen  Wirkung  corticalen  Lasionen  gleichkommen 
und  ..unreine"  Aphasien  hervorrufen.  2.  Es  konnen  wahrscheinlich  auch 
unvollstandige  Zerstorungen  des  motorischen  oder  sensorischen 
Sprachzentrums  ausnahmsweise  reine  Wortstummheit  bzw.  Worttaubheit 
verursachen.  Man  kann  in  solchen  Fallen  annehmen,  dafi  die  Assoziations- 
fasern  zwischen  dem  i?rocaschen  Zentrum  und  den  Sprachmuskelzentren, 
resp.  zwischen  den  Rindenfeldern  des  Cochlearis  und  dem  Wernickeschm 
Zentrum  intracortical  unterbrochen  wurden,  ohne  dafi  deshalb  die 
Funktion  der  betreffenden  Sprachzentren  vernichtet  worden  ware. 

Der  weitere,  zum  Teil  sehr  komplizierte  Ausbau  der  Aphasielehre 
tangiert  die  topische  Diagnostik  bis  jetzt  kaum.  Fiir  Formen,  wie: 
Leitungsaphasie ,  transcorticale  Aphasien,  optische,  taktile,  amnestische 
Aphasie  etc.,  die  dadurch  entstehen,  daLS  die  Zentren  von  Broca  und 
Wernicke  voneinander,  oder  von  den  Rindengebieten  der  hochsten 
psychischen  Funktionen  („Begriffszentrena  ),  oder  von  den  Sinnesspharen 
abgeschnitten  sind,  konnen  wir  nicht  Lasionen  von  typischer  Lokalisation 
verantwortlich  machen.  Diesen  klinischen  Bildern  liegen  vielmehr  mannig- 
f ache  und  in  ihrer  Erscheinungsweise  oft  variable,  Leitungsunterbrechungen 
zugrunde.  Die  transcorticalen  Aphasien  sind  uberdies  wahrscheinlich 
meistens  Zwischenstadien  bei  in  Besserung  begriffenen  corticalen  Aphasien. 

Die  linkseitige  Rindenlokalisation  der  psychischen  Sprachmecha- 
nismen  ist  nur  beim  Rechtshander  die  Regel.  Der  Linkshander  hat 
seine  Sprachsphare  rechts.  Immerhin  hat  man  auch  schon  Linkshander 
bei  Zerstorung  der  linken  untersten  Stimwindung  motorisch-aphatisch 
werden  sehen.  Es  darf  darum  auch  nicht  wundernehmen  und  nicht 
gegen  die  5rocasche  Lehre  ins  Feld  gefuhrt  werden,  dati  Rechtshander 
nach  Zerstorung  der  linken  untersten  Stimwindung  zuweilen  nicht 
aphatisch  geworden  sind  —  sie  hatten  eben  ausnahmsweise  ihr  Sprach- 
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vermbgenszentrum  links,  wie  denn  iiberhaupt  eine  urspriinglich  doppel- 
seitige  Anlage  dieser  corticalen  Spharen  mit  grofiter  Wahrscheinlichkeit 
angenommen  werden  darf. 

In  lokalisatorischer  Beziehung  lafit  sich  nach  dem  soeben 
Ausgefiihrten  das  Fazit  der  Lehre  von  den  Sprachstorungen  in  folgenden 
Satzen  zusammenfassen: 

1.  Motorische  Apkasie  deutet  auf  eine  Lasion  der  hinteren  unteren 
Stirnlappenpartie,  bei  Rechtshandern  links,  bei  Linkshandern  rechts. 

2.  Sensorische  Aphasie  deutet  auf  eine  Lasion  der  hinteren  oberen 
Schlafenlappenpartie,  bei  Rechtshandern  links,  bei  Linkshandern  rechts. 

3.  In  den  seltenen  FiUlen,  wo  diese  Aphasien  rein  sind  (d.  h. 
nicht  mit  Storungen  der  inneren  Sprache,  des  Lesens  und  Schreibens 
kompliziert) ,  ist  mit  groCter  Wahrscheinlichkeit  eine  subcortical,  aber 
nicht  zu  oberflachlich  sitzende,  Lasion  anzunehmen.  Ausnahmsweise  kann 
es  sich  um  sehr  kleine  corticale  Lasionen  handeln. 

4.  Das  Gesetz  von  der  Linkseitigkeit  dieser  Lokalisationen  bei 
Rechtshiindern  und  von  ihrer  Rechtseitigkeit  bei  Linkshandern  erfahrt 
einige  seltene  Ausnahmen. 

KAPITEL  V. 

1.  Topisch-diagnostische  Bedeutung  einiger  seltenerer 
cerebraler  Symptome. 

a)  Cerebrale  Storungen  des  Gehors  und  Geruchs. 

Einseitige  Zerstorung  der  akustischen  Rindensphare  (siehe  Fig.  59) 
oder  der  aus  dem  hinteren  Vierhtigel  und  Corpus  geniculatum  mediale 
zu  ihr  ziehenden  Neurone  hat  Schwerhorigkeit  oder  Taubheit  auf  der 
anderen  Seite  zur  Folge.  Diese  gekreuzte  Hemianakusis  (wir  envahnten  sie 
schon  als  Symptom  von  Herden  im  Carrefour  sensitif,  pag.  173  u.  174) 
hat  jedoch  nur  fluchtigen  Charakter,  was  uns  zur  Annahme  zwingt,  dafi 
jeder  Cochlearis  mit  beiden  akustischen  Arealen  der  Temporalrinde 
verbunden  ist,  wenn  auch  die  Beziehungen  zum  kontralateralen  tiber- 
wiegen.  Die  Verhaltnisse  sind  somit  etwas  komplizierter,  als  auf  Fig.  49 
angegeben.  —  Dauernde  „Rindentaubheit"  entsteht  nur  durch  doppel- 
seitige  totale  Zerstorung  jenes  Rindenfeldes. 

Was  das  olfactorische  Rindenfeld  im  Gyrus  uncinatus  anbelangt, 
so  steht  fest,  daC  einseitige  Zerstorung  desselben  keine  (4eruchsstorungen 
verursacht  und  Anosmie  nur  durch  beidseitige  totale  Zerstorung  dieses 
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corticalen  Bezirkes  entstehen  kann.  —  Von  Geschmacksstorungen  als 
cerebralen  Herdsymptomen  wissen  wir  uberhaupt  nichts. 

b)  Apraxie. 

Als  Apraxie  bezeichnen  wir  eine  Storung,  bei  der  die  Extremi- 
taten,  und  zwar  speziell  die  Hande,  zwar  zu  korrekten  Einzelbewe- 
gungen,  nicht  aber  zu  bestimmten  Zweckbewegungen  befahigt  sind.  Ein 
derartiger  Kranker  hat  das  Gedachtnis  fiir  die  zum  sachgemafien  Ge- 
brauch  einer  Schere ,  zum  Winken ,  GriiCen  etc.  notwendigen  Synergien 
und  Kombinationen  von  Einzelbewegungen  verloren,  er  steckt  die  Zahn- 
biirste  wie  •  eine  Zigarre  in  den  Mund  etc.  Es  bestehen  somit  grofie 
Analogien  mit  der  motorischen  Aphasie. 

Man  unterscheidet  klinisch  3  Arten  von  Apraxie:  1.  Die  idea- 
tori  sche  Apraxie,  die  dem  Bilde  einer  hochgradigen  Zerstreutheit 
ahnelt,  und  gewolmlich  erst  bei  komplizierteren  Bewegungen  auftritt, 
Dabei  ist  der  Ideenentwurf  zu  den  auszufiihrenden  Handlungen  gestort, 
die  Willensim pulse  sind  unrichtig.  Anatomisch  handelt  es  sich  um 
diffuse  Prozesse  (senile  Demenz,  progressive  Paralyse,  diffuse  Gehirn- 
arteriosklerose) ;  diese  Apraxievarietat  hat  deshalb  keine  topisch- 
diagnostische  Bedeutung. 

2.  Die  motorische  oder  gliedkinetische  Apraxie.  Die  Be- 
wegungen einer  Extremitat  werden  so  vollzogen,  wie  wenn  sie  der 
Kranke  zum  ersten  Male  versuchte;  grobe  Bewegungen  fallen  sehr  un- 
gelenk  aus,  feine  Verrichtungen  aber  (Schreiben,  Einfadeln,  Nahen) 
kommen  gar  nicht  zustande.  Anatomische  Grundlage  dieser  Storung  ist 
eine  Schadigung  des  betreffenden  Gliedmafienzentrums ,  die  nicht  zu 
deren  Lahmung  ausreicht,  wohl  aber  zur  Loschung  jener  kinasthetischen 
Erinnerungsbilder. 

3.  Die  ideo-motorische  oder  ideo-kinetische  Apraxie.  Hier- 
bei  sind  sowohl  der  Ideenentwurf,  als  auch  das  Gliedzentrum  mit  seinem 
Besitzstande  an  kinasthetischen  Erinnerungsbildern  intakt,  dafiir  aber 
deren  Verbindungen  gelost.  Darum  werden  einfache  Akte,  deren  Aus- 
fiihrung  mnestisch  im  GliedmaCenzentrum  niedergelegt  ist,  korrekt  aus- 
gefiihrt,  jedoch  innerhalb  grofierer  Bewegungsfolgen  unrichtig  ange- 
bracht.  Die  richtigen  Befehle  gelangen  nicht  mehr  aus  den  Ideations- 
zentren  in  das  Gliedzentrum  ;  dieses  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
vom  Gesamtgehirn  autonom  geworden. 

Die  ideo-motorische  Apraxie  findet  sich  nun  unter  zwei  ver- 
schiedenen  Bedingungen : 
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Erstens  im  allgemeinen  dann,  wenn  die  sensomotorische  Rinde 
zwar  in  ihrer  Integritat  erhalten,  aber  von  ihren  Verbindungen  mit 
anderen  Rindenteilen  abgeschnitten  ist,  namentlich  mit  den  Depots  der 
Wort-  und  Gegenstandsvorstellungen  im  Schlafen-  und  Hinterhaupts- 
lappen.  Darum  haben  Scheitellappenherde  zuweilen  eine  Apraxie  der 
gegeniiberliegenden  Hand  zur  Folge.  Die  (..apraktische" )  Agraphie, 
welche  als  Teilerscheinung  einer  solchen  Storung  auftreten  kann,  ist 
pathogenetisch  von  der  ..aphatischen"  Agraphie  zu  trennen. 

Zweitens  kommt  eine  Apraxie  der  linken  Hand  dann  zur  Beob- 
achtung,  wenn  ihr  sensomotorisches  Rindenfeld  in  der  rechten  Hemi- 
sphere zwar  intakt,  aber  der  Beziehungen  zum  sensomotorischen  Rinden- 
felde  der  linken  Hemisphere  beraubt  ist.  Die  linke  Hemisphere  bekundet 
offenbar  (wenigstens  bei  Rechtshandern)  eine  grobere  Dignitat  auch  da- 
durch,  dab  ihr  sensomotorisches  Areal  die  Tatigkeit  des  gegeniiber- 
liegenden kontrolliert.  Diese  Kontrolle  geschieht  nur  durch  Commissural- 
fasern,  die  im  Balken  verlaufen.  Infolgedessen  kommt  eine  Apraxie  der 
linken  Hand  bei  Krankheitsherden  zustande,  welche  die  Balkenfase- 
rung  durchtrennen,  mag  nun  die  Unterbrechung  im  Balken  selbst*  oder 
in  einer  der  beiden  Hemispharen  sitzen.  So  kann  eine  Lasion  im 
linken  Centrum  semiovale  nicht  nur  durch  Ausschaltung  von  Pyramiden- 
fasern  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  erzeugen,  sondern  auch  gleichzeitig 
eine  linkseitige  Apraxie,  indem  sie  interhemisphiirische  Commissural- 
fasem  zerstort  und  die  rechte  sensomotorische  Rindenzone  der  Fiihrung 
durch  die  linke  beraubt  (siehe  Fig.  70). 

Urn  Apraxie  zu  diagnostizieren,  ist  es  natiirlich  notwendig,  Wort- 
taubheit  auszuschlieOen,  d.  h.  festzustellen,  dab  der  Patient  die  Befehle 
versteht,  ferner  Agnosie,  d.  h.  nachzuweisen,  dafi  er  die  Gegenstande 
rich  tig  erkennt.  Yor  Verwechslungen  mit  ataktischen,  choreatischen  und 
athetotischen  Bewegungen  mub  man  natiirlich  auch  auf  der  Hut  sein. 

Die  Apraxiefrage  ist  im  iibrigen  noch  nicht  ganz  geklart  und  noch 
in  vollem  Ausbau  begriffen. 


*  Fiir  den  Sitz  der  Unterbrechung  im  Balken  spricht  die  Vergesellschaftung 
der  Apraxie  mit  einer  doppelseitigen  Hemiparese  ohne  Hyperreflexie 
noch  Babinski-Phanomen.  .ie  nach  dem  mehr  oder  weniger  medianeu  Sitze  der 
Lasion  ist  die  Intensitat  der  Parese  auf  beiden  Seiten  gleich  oder  verschieden;  es  kann 
auch  einseitige  Hemiparese  sich  mit  kontralateralen  motorischen  Reizsymptomen 
(z.  B.  Zuckungen  oder  Hemichorea)  kombinieren.  Die  Sensibilitiit  bleibt  bei  Balkenlasionen 
in  der  Regel  intakt,  ebenso  die  Hirnnervenfunktion ;  nur  bei  Einbegreifen  des  vordersten 
Teiles  des  Corpus  callosum  findet  man  den  Facialis  paretisch. 


Bing,  Kompendium.  2.Aufl. 
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c)  Intelligenz-  und  Charakterstorungen. 

Psychische  Storungen  treten  namentlich  bei  Herd  en  in  den  vorderen 
Partien  des  Stirnlappens  in  den  Vordergrund.  Freilich  bedarf  es  dazu 
in  der  Regel  beidseitiger  Herde  bzw.  muI3  eine  einseitige  Liision  die 
symmetrischen  kontralateralen  Teile  in  Mitleidenschaft  ziehen  (Druek 


Fig.  70. 


Hanoi 


2ur 
Hindi 


Drei  Herde,  die  Apraxie  der  linken  Hand  bedingen  konnen. 

(Herd  1  iiherdirs  Lalnming  der  recti  ten.) 


eines  Tumors).  Dann  pflegt  sich  ein  ausgesprochener  Intelligenzdefekt 
nach  Art  desjenigen  der  progressiven  Paralyse  (bei  der  ja  hochgradige 
Stirnhirnatrophie  gefunden  wird)  einzustellen  und  tiberdies  (namentlich 
bei  Tumoren)  manchmal  die  sogenannte  ,.Witzelsucht1'  oder  „Moria" 
(Neigung  zu  lappischen  Scherzen  mit  Verlust  der  ethischen  Gefiihle  und 
Freude  an  anstofligem  Benehmen).  Einseitige  Stirnlappenherde  konnen 
jedoeh  ganz  latent  bleiben. 
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2.  Symptome  durch  Lasionen  der  Stammganglien. 

Zurzeit  sind  wir  nieht  in  der  Lage,  einen  Krankheitsherd  mit 
auch  nur  annahernder  Bestimmtheit  in  das  Corpus  striatum  (Nucleus 
caudatus  und  Nucleus  lent  if  or  mis)  zu  verlegen.  Denn  sensible  oder 
motorische  Storungen,  die  bei  Krankheitsprozessen  innerhalb  dieser  Ge- 
bilde  konstatiert  worden  sind,  miissen  als  durch  Nachbarschaftswirkung 
auf  die  das  Corpus  striatum  durchziehende  innere  Kapsel  entstanden 
aufgefaCt  werden.  Konnen  sie  doch  in  identischer  Erscheinungsweise 
auch  bei  der  Capsula  interna  benachbarten  Herden  auftreten,  die  weder 
im  Linsenkern,  noch  im  Schwanzkern  ihren  Sitz  haben.  Nachbarschafts- 
wirkung auf  voriiberziehende  corticonucleare  Neurone  macht  es  auch 
verstandlich,  daO  doppelseitige  Striatumherde  zu  pseudobulbar-para- 
lytischen  Symptomen  Anlafi  geben  konnen. —  Bei  symmetrischen 
multiplen  arteriosklerotischen  Erweichungsherden  in  beiden 
Corpora  striata  (wobei  iibrigens  meistens  auch  solche  im  Sehhiigel 
vorhanden  warenj,  hat  man  zuweilen  eine  dauernde  Incontinentia 
urinae  beobachtet,  bei  der  die Urinentleerung  automatischen  Charakter 
zeigte  (aktive  oder  intermittierende  Inkontinenz,  siehe  oben  pag.  74). 
In  mehr  oder  minder  gleichen  Intervallen  werden,  unter  regelmafiigem 
Zuiiickbleiben  von  Residualharn,  annahernd  gleiche  Harnmengen  plotzlich 
unwillkiirlich  im  Strahle  entleert,  und  die  Fahigkeit,  spontan  zu  urinieren, 
hort  auf.  Die  subcorticale  Blaseninnervation  im  Corpus  striatum  (und 
wohl  auch  im  Thalamus  opticus,  siehe  oben  pag.  72)  ist  offenbar  eine 
bilaterale. 

Wir  haben  schon  gesagt,  dafi  Thalamusherde,  wenn  sie  im 
Pulvinar  sitzen,  homonyme  Later  ale  Hemianopsie  auf  der  Gegen- 
seite  hervorrufen  (pag.  183),  ebenso  dafi  sie  durch  Wirkung  auf  die 
innere  Kapsel  gekreuzte  unvollstandige  Hemiplegie  nach  sich  zu 
ziehen  pflegen,  auf  deren  Boden  sich  nicht  selten  hemiathetotische 
(ausnahmsweise  hemichoreatische)  Phanomene  entwickeln.  Als  direkte 
Thalamussymptome  sind  aber  aufzufassen: 

1.  Die  Aufhebung  gewisser  „Psychoreflexe;'.  Zuweilen  ist 
niimlich  bei  Thalamusherden  folgende  paradoxe  Erscheinung  vermerkt 
worden:  bei  unbeabsichtigtem  Lachen  und  Weinen  bleibt  die  untere 
Facialismuskulatur  der  Cegenseite  maskenartig  starr  und  unbeweglich, 
wahrend  sie  wiUkiirlich  in  jeder  Weise  in  Aktion  gesetzt  werden  kann. 
Da  das  umgekehrte  Verhalten  zuweilen  bei  capsuliiren  Hemiplegien 
konstatiert  werden  kann,  ist  man  zur  Annahme  berechtigt,  dafi  hier 
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tatsachlich  die  Unterbrechung  eines  durch  den  Thalamus  ziehenden 
Reflexbogens  anzuschuldigen  ist* 

2.  Eine  gekreuzte,  persistierende  Hemianasthesie,  die  fur 
Beriihrung,  Schmerz  und  Temperatur  gewbhnlich  viel  weniger  ausge- 
sprochen  ist,  als  fiir  die  Tiefensensibilitat.  Aus  der  Alterierung  der 
letzteren  ergibt  sich  halbseitige  Ataxie  und  Astereognosie. 

3.  AuOerst  heftige,  kontinuierliche ,  aber  zeitweise  exazerbierende 
und  gegen  Antalgetica  refraktare  Schmerzen.  Diese  ,.zentralen  Schmerzen:' 
werden  in  die  kontralaterale  Korperhalfte  projiziert,  stempeln  also  deren 
Hemianasthesie  zu  einer  „Hemianaesthesia  dolorosa"  (cf.  pag.  34). 

Wahrend  die  Stoning  der  Psychoreflexe  fiir  einen  Sitz  des  Herdes 
im  vorderen  Thalamusteile  spricht,  kommen  die  beiden  letzterwahnten 
Symptome  vorzugsweise  bei  Lasionen  der  hinteren  Sehhiigelpartie  zur 
Beobachtung.  In  ihrer  Natur  als  Ausfalls-  und  Reizsymptome  stehen 
sie  mit  der  Funktion  des  Thalamus  im  Einklange,  der  machtigen 
Schaltstation,  durch  welche  beinahe  die  gesamte  sensible  Bahn  vor 
ihrem  Divergieren  zur  corticalen  Gefiihlssphare  passieren  mufi. 

3.  Symptome  durch  Lasion  der  Hypophysis. 

Handelt  es  sich  um  Turn  or  en,  so  pflegt  es  in  erster  Linie  bald  zur 
Beeintriichtigung  benachbarter  Nerven  zukommen.  Die unmittelbar 
anliegende  Sehnervenkreuzung  ist  besonders  exponiert,  woraus  friihzeitige 
Sehstorungen  resultieren:  am  charakteristischsten  ist  die  heteronyme 
bitemporale  Hemianopsie;  doch  kann  auch,  durch  totale  Chiasma- 
zerstbrung,  beidseitige  Amaurose  entstehen,  oder  durch  halbseitige  Ver- 
nichtung,  unilaterale  Erblindung  mit  Hemianopsie  des  anderen  Auges; 
Hypophysiscysten  mit  starker  lateraler  Ausbuchtung  konnen  sogar  nasale 
heteronyme  Hemianopsie  erzeugen.  Die  Entstehung  dieser  Symptomen- 
komplexe  ist  oben  (pag.  182 — 183)  erortert  worden.  —  Die  von  hinten  her 
auf  ihrem  Wege  zur  Orbita  an  der  Hypophysis  vorbeiziehenden  Augen- 
muskelnerven  (Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens)  konnen  durch  deren 
Geschwiilste  unschwer  gelahmt  werden,  ebenso  der  erste  Trigeminusast 
(siehe  Fig.  71). 

Bei  vielen  Erkrankungen  der  Zirbeldriise  (Blutungen,  kolloide  oder 
fibrose  Entartung,  Tumoren)  kann  der  typische  Symptomenkomplex 
der  Akromegalie  (Riesenwachstum  von  Handen,  FiiCen,  Zunge,  Nase, 
Unterkiefer)  zustande  kommen.  In  anderen  Fallen  aber  kommt  es  zum 


*  Vielleicht  konnen  irritierende  Lasionen  in  der  Nahe  dieses  thalamischen  Eetlex- 
zentrums  zu  Zwangslachen  und  Zwangsweinen  fiihren. 
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..hypophysaren  Eunuchismus",  zur  sog.  ,,Degeneratio  adiposo- 
genitalis".  (Exzessive  Fettentwicklung  nebst  Zuriickbleiben  in  der 


Fig.  71. 


Topographie  der  Schadelbasis. 

H  =  Hypophysis.  I — XII  —  Hirnnerveu. 


Ausbildung  der  Genitalien  und  der  sekundaren  Geschlechtscharaktere 
(Pubes,  Achselbehaarung].)  Es  scheint,  da(J  die  Akromegalie  dasResultat 
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einer  pathologisch  angeregten  iibermatiigen ,  inneren  Sekretion  der 
Hypophyse  darstellt,  also  einen  hyperhypophysaren  Symptomenkomplex. 
die  Degeneratio  adiposo-geni talis  dagegen  umgekehrt  einen  hypohypophy- 
saren,  d.  h.  den  Ausdruck  einer  sekretorischen  Insuffizienz  des  Hirnan- 
hangs.  Es  muG  immerhin  betont  werden,  dafi  viele  Falle  von  Hypo- 
physistumoren  ohne  Akromegalie  und  ohne  Degeneratio  adiposo-genitalis 
bekannt  sind.  Audi  konnen  versprengte  Hypophysenadenome 
(z.  B.  in  der  Keilbeinhohle)  zu  Akromegalie  fiihren,  und  kann  hypophv- 
sarer  Eunuchismus  eine  blolte  Nachbarschaf  tswirkung  von  Krank- 
heitsprozessen  an  der  Schadelbasis  sein. 

Weitere  Symptome,  die  bei  allgemeinen  Hirndruckerscheinungen 
fiir  die  hypophysare  Lokalisation  des  Prozesses  sprechen,  sind:  eine 
hartnackige  Schlafsucht;  Polyurie  nebst  Polydipsie  (hie  und  da 
mit  Glykosurie);  ferner  die  Hydrorrhoea  nasalis  (zeitweiser.  Abflub 
von  hellem  Liquor  cerebrospinalis  durch  die  Nase).  t)ber  die  Rontgen- 
diagnostik  s.  u.  (pag.  201). 

ANHANG. 
I. 

Die  cranio-cerebrale  Topographie  ist  fiir  alle  chirurgischen 
Eingriffe  am  Gehirn  von  eminenter  Bedeutung.  Hat  sich  doch  bei  den 
operativem  Vorgehen  zuganglichen  Krankheitsprozessen  (oberflachliche 
Blutergiisse,  Tumoren,  Abscesse)  die  Wahl  der  zu  trepanierenden 
Schadelpartie  selbstverstandlich  nach  der  Lokalisation  jener  Herde  zu 
richten. 

Praktisch  ist  es  am  wichtigsten,  schon  von  aufien  die  Lage  der 
Fissura  Sylvii  und  des  Sulcus  centralis  Rolandi  bestimmen  zu 
konnen;  denn  erstens  ist  die  Grofikirnchirurgie  bis  jetzt  hauptsachlich 
eine  Chirurgie  der  Zentralwindungen  und  des  Schlafenlappens,  zweitens 
aber  wird  man  sich  von  jenen  beiden  Hauptfurchen  aus  ohne  Schwierig- 
keit  die  Lage  der  anderen  zu  konstruieren  vermogen. 

Fig.  72  soli  die  Projektion  der  Gehirnfurchen  auf  die  Schiidel- 
oberflache  vor  Augen  fiihren.  Die  beiden  darauf  sichtbaren  senkrechten 
Linien,  die  sogenannte  vordere  und  hintere  Ohrlinie,  werden  be- 
hufs  Feststellung  der  Lage  der  zwei  Hauptfurchen  folgendermaUen 
konstruiert.  Erstere  steigt  vom  vorderen  Rande  des  aufieren  Gehorgangs 
in  der  Weise  :zum  Schadeldache  empor,  dafi  sie  in  einem  rechten  Winkel 
auf  die  Sagittallinie  (Verbindung  der  Nasenwurzel  und  der  Protuberantia 
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occipitalis  externa)  stoflt;  letztere  wird  in  analoger  Weise,  aber  vom 
hinteren  Rande  des  Warzenfortsatzes  ausgehend,  gezogen.  Die  Punkte 
a  und  b  teilen  die  vordere  Ohrlinie  in  drei  gleiche  Teile,  Punkt  c  hal- 
biert  sie.  Trepaniert  man  nun  zwischen  Punkt  c  und  b,  so  wird  man 
auf  das  untere  Ende  der  Zentralwindungen  stoBen,  das  ihi  allgemeinen 
beim  Erwachsenen  ca.  7  cm  oberhalb  des  Gehorganges  liegt.  Manchmal 
findet  sich  das  untere  Ende  der  Zentralfurche  direkt  in  der  vorderen 

Fig.  72, 


Projektionen  der  Gehirnfurchen  auf  die  Schadeloberfiache. 

I  =  Kranznaht.  II  =  Pfeilnaht.  Ill  =  Lambdanaht.  IV  =  Scblafennaht.  F1  und  F2  =  erste  und 
zweite  Frontalfurche.  O1  und  O2  =  erste  und  zweite  Occipitalfurcbe.  Ijj  =  Interparietalfurche. 
T1  und  Ts  =  erste  und  zweite  Temporalfurche.  K  =  Kleinbirn.       =  hinterer  Eand  des  Pro- 
cessus mastoideus. 


Ohrlinie ;  auf  unserer  Abbildung  ist  es  weiter  frontalwiirts  geruckt,  wie 
man  denn  iiberhaupt  den  von  uns  dargestellten  „frontopetalen'L  Typus 
der  Gehirnlage  von  einem  .,occipitopetalenu  unterscheiden  kann,  bei 
dem  die  verschiedenen  Furchen  und  Windungen  etwas  mehr  nach 
hinten  liegen. 

Die  hintere  Ohrlinie  geht  durch  das  obere  Ende  der  Zentralfurche 
hindurch.  Auf  die  Fissura  Sylvii  wird  man  1 — V/2cm  unterhalb  des 
unteren  Endes  des  Sulcus  centralis  stolen.  Im  iibrigen  liegt  sie  eine 
Strecke  weit  unter  der  Schliifennaht  (Sutura  squamosa).  Unter  dem 
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Tuber  parietale  pflegt  das  obere  Ende  der  Fissura  Sylvii,  beziehungs- 
weise  der  Gyrus  supramarginalis  zu  liegen. 

Einen  Anlafi  zu  raschem  chirurgischem  Eingreifen  konnen  die 
Blutungen  aus  der  Arteria  meningea  media  geben  (nach  Schadel- 
frakturen  etc.).  Dieses  Gefafi,  ein  Ast  der  Arteria  maxillaris,  gelangt 
durch  das  Foramen  spinosum  in  die  Schadelhohle  und  teilt  sich  in  einen 
vorderen  und  hinteren  Ast.  Um  den  gemeinsamen  Stamm  zu  unterbinden, 
hat  man  dicht  iiber  der  Mitte  des  Jochbogens  einzugehen  (cf.  Fig.  70). 
Auf  den  vorderen  Ast  stoflt  man,  wenn  der  Trepan  an  dem  Kreuzungs- 


Fig.  73. 


Projektion  der  Arteria  meningea  media  und  des  Sinus  transversus  auf 
die  Schadeloberfiache. 

punkte  zweier  Linien  angesetzt  wird,  deren  eine  zweifingerbreit  iiber 
dem  Jochbogen  demselben  parallel  verlauft,  wahrend  die  andere  hinter 
dem  Processus  zygomaticus  des  Stirnbeins  vertikal  auf  erstere  er- 
richtet  wird. 

Fig.  73  zeigt  noch  die  Oberflachenprojektion  des  Sinus  transversus, 
dessen  Schonung  bei  Kleinhirnoperationen  wichtig  sein  kann. 

II. 

Fiir  die  Lokalisation  der  Gehirntumoren  kommt  derRbntgen- 
diagnostik  eine  bedeutende  Rolle  zu.    Direkte  Rontgenoskopie  der 
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Geschwiilste  ist  zwar  unmoglich  (soweit  letztere  nicht  etwa  verkalkt 
sind),  wohl  aber  konnen  auf  Grund  der  an  den  Schadelknochen  sicht- 
baren  Veranderungen  wertvolle  Schliisse  gezogen  werden. 

Am  eindeutigsten  sind  umschriebene  Zerstorungen  der  Schadel- 
wand:  Hypophysistumoren  arrodieren  oft  die  Sella  turcica,  Kleinhirnbriicken- 
winkelgeschwulste  die  Hinterflache  der  Sattellehne,  Neubildungen  des 
Cerebellums  die  Hinterhauptschuppe  etc.  Demgegeniiber  konnen  circum- 
scripta Verdickungen  der  Schadelwand  im  Bereiche  von  Geschwiilsten 
sich  finden,  die  von  der  Dura  ausgehen ;  derartige  Wucherungsprozesse 
konnen  sich  auch  mit  Usurierung  von  Knochensubstanz  kombinieren. 
Zuweilen  ist  eine  lokalisierte  Vorwolbung  und  Verdiinnung  der 
Schadelkapsel  an  der  einem  Tumor  entsprechenden  Partie  festgestellt 
worden.  Endlich  konnen  die  Venae  diploeticae,  die,  auf  normalen  Rontgen- 
bildern  kaum  erkennbar,  bei  Gehirntumoren  sich  zuweilen  dermaCen 
ausdehnen,  dafi  sie  als  breite  Streifen  auf  der  Platte  erscheinen,  diese 
Dilatation  gerade  in  der  Nahe  der  Geschwulst  am  starksten  aufweisen. 


Register. 

(Die  Ziffern  bedeuten  die  Seitenzahlen.) 


A. 

Abdominalreflex  65. 
Abducens  91. 

—  Lahmung  141,  156. 

—  Kern  91,  138  ff. 
Abscessus  cerebri  170,  198. 
Accessorius  85,  87,  111. 

—  Kern  85,  87. 

—  Lahmung  111. 
Achillessehnenreflex  65. 

—  clonus  27. 
Acu'sticus  90,  124. 
Adams-Stokessche  Krankheit  70. 
Adiadochokinesie  149. 
Adipositas  109,  197. 

Ageusie  112,  120,  135  ff. 
Agnosie  17,  193. 
Agraphie  188.  193. 
Akromegalie  196. 
Ala  cinerea  88. 
Alexie  184,  187. 
Amimie  188. 

Amyotrophische  Lateralsklerose  30. 
Anasthesie  16ff. 

—  dissoziierte  32. 

—  dolorosa  34. 

—  perianogenitale  77. 
Anakusis  126. 
Analgesie  16,  32. 
Anarthrie  185. 

Aneurysmen  106,  118,  136,  183. 

Anidrosis  25,  71,  134. 

Anisokorie  67. 

Anosmie  191. 

Ansa  hypoglossi  110. 

Aphasie  185  ff. 

Apomorphininjektion,  diagnostische  113. 
Apoplexie  174ff. 

—  „ser6se"  177. 
Apraxie  173,  1 92  ff. 
Areflexie  20  ff.,  35. 

—  bei  Kleinhirntumoren  149. 


Arc/i/U'Rohcrfsonsches  Phanomen  181. 
Arterien  des  Gehirns  164  ff. 

—  des  Ruckenmarks  15. 
Arteriosclerosis  cerebri  169. 
Asemie  188. 
Assoziationsbaknen  10. 
Astereognosie  17,  169,  196. 
Asymbolie  188. 
Asynergie  17,  148. 

Ataxie  17,  32.  99,  109,  169. 

—  cerebellar  33,  148  ft. 

—  cerebrale  170. 

—  locomotrice  33. 
Athetose  157,  179,  195. 
Atonie  19ff.,  29,  36. 
Atropininjektion,  diagnostische  113. 
Augenmuskelkerne  137ff. 
Augenmuskellahmung   141ft.;    cf.  auch 

Ophthalmoplegie. 

—  konjugierte  141. 

—  symmetrische  109. 
Augenmuskeln,  Funktion  138  ff. 

Aura  des  Jacksonschen  Anfalls  170, 172. 
Arellisscher  Symptomenkomplex  118. 

B. 

Babinskisches  Phanomen  27,  30,  39,  108, 

175,  193. 
Balken  162,  193. 
Bdrdnyscher  Versuch  144. 
Belhche  Lahmung  119. 
Benediktschnv  Symptomenkomplex  104. 
Biceps  52  ff. 
Bindearm  94. 
Bindehautreflex  132. 
Blase,  Innervation  72. 

—  Storungen  74  ff. 

Blicklahmung,  konjugierte  105,  141,  158. 
Blickzentren  139,  143,  144. 
Brachialis  internus  52  ff. 
Bradykardie  113,  171. 
Brocasches  Zentrum  186. 
Brown-S^quardsche  Spinalepilepsie  31 
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Brown-Sequardschet  Symptomenkomplex 
Briicke  93  ff.  [38  ff. 

Briickenkerne  164. 
Bulbiirparalyse  156,  185. 
Burdachscher  Strang  9. 
Burdachscher  Kern  86. 

C. 

(Siehe  auch  K  and  Z.) 
Calamus  scriptorius  87. 
Capsula  interna  162,  173  ff. 
Carrefour  sensitif  163,  173. 
Cauda  equina  77. 

—  Lasionen,  Symptomenkomplex  78. 
Centrum  anospinale  72. 

—  ciliospinale  67. 

—  genitospinale  73. 

—  semiovale  173. 

—  vesicospinale  72. 
Cerebellare  Anfalle  155. 
Chiasma-Lasionen  182. 
Cheyne-Stokessches  Atmen  113. 
Chorda  tympani  120. 

Chorea  posthemiplegica  178. 

—  bei  Bindearmlasionen  157. 
CItvosteksches  Phanomen  124. 
Ciliospinalreflex  71. 
Circumduction  174. 
Clarkesche  Saule  8,  10,  14. 
Clonus  27,  175. 
Cochlearis  91,  126. 

—  Kern  91. 

Commissura  anterior  162. 
Conjunctivalreflex  132. 
Conus  terminalis  76. 

—  Lasionen,  Symptomenkomplex  76  ff. 
Cornealreflex  132. 

Corona  radiata  162. 

Corpus  geniculatum  126,  181. 

—  restiforme  90,  145. 

—  striatum  195  ft. 
Craniocerebral  Topographic  198  ft'. 
Cremasterreflex  65. 

Cacullaris  siehe  Trapezius. 

D. 

Daumenmuskeln  52  ff. 
Degeneratio  adiposogenitalis  197. 
Deitersscher  Kern  92,  147. 


Dejerine-Lichfheimsches  Phanomen  190. 
Dejerine-Thomas'  Angaben  zur  Riicken- 

markstopographie  79  ff. 
Deltoideus  51,  56. 

Deviation  conjuguee  142ff.,  156 ff.,  171  ff., 
Diaschisis  176.  [184. 
Dilatator  pupillae  67. 
Diplegia  cerebralis  169. 

—  facialis  119. 

—  masticatoria  133. 
Dissociierte  Anasthesie  32. 

—  Potenzstorung  76. 
Drehschwindel  128,  153  ff. 
Duchenne-Erbsche  Plexuslahmung  57. 
Dysarthrie  185. 

Dyspinealismus  109. 

E. 

Edingers  Sensibilitatsschema  62. 
Ejaculation  73. 
Ellbogenclonus  27. 
Eminentia  teres  91. 
Empfindungszentren  159  ff. 
Empyem  der  Keilbeinhohle  182. 
Endogene  Hinterstrangsfelder  10.,  12. 

—  Riickenmarksbahnen  4,  9. 
Encephalorrhagie  173  ff. 
Enophthalmus  68,  134. 
Epilepsie,  Jacksonsche  124,  170. 

—  spinale  31,  38. 
Epiphysistumoren  109. 
Erbrechen,  cerebrales  113,  171. 
Erbsche  Lahmung  57. 
Erektion  73. 

Eumetrie  146. 

Eunuchismus  hypophysarer  197. 
Exogene  Riickenmarksbahnen  4. 
Exophthalmus  68. 

F. 

Facialis  91. 

—  Funktion  119ff. 

—  Knie  91. 

—  Lahmung  119  ft'. 

Fasciculus,  fasciculi  siehe  Tractus.  ' 

—  longit.  post.,  siehe  Langsbundel,  hint. 
Faserbahnen  des  Ruckenmarkes  4ff.' 
Fibra,  Fibrae  siehe  Tractus. 

Fibrae  propriae  10. 
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Fibrae  propriae  endopyramidales  13. 
Fibrillares  Zittern  31. 
Fingerclonas  27. 
Fissura  Sylvii,  Lage  198. 
Fovillesche  Lahmung  104,  143. 
Frakturen  der  Sehadelbasis  144. 

—  —  Wirbelsaule  35,  59. 
Fremdkorper  des  Gehirns  170. 
Friedreichsche  Krankheit  33,  153. 
Frontopetale  Gehirnlage  199. 
FuBclonus  27. 

FuBruckenreflex  27,  30,  39,  175. 
FuBtypus  der  radicularen  Lahmungen  58. 

G. 

Ganglion  ciliare  133,  138. 

—  Gasseri  93,  129,  135. 

—  geniculi  120. 

—  jugulare  vagi  111. 

—  nodosum  vagi  111. 

—  oticum  134. 

—  petrosum  glossoph.  112. 

—  sphenopalatinum  132ff. 

—  spinale,  siehe  Spinalganglien. 

—  spirale  125. 

—  submaxillare  134. 

—  superius  glossoph.  13  2. 

—  vestibuli  126. 
Gaumenreflex  112,  132. 
Gefafie  des  Gehirns  164  ff. 

—  des  Riickenrnarks  14  ff. 
Gefiihlsstorungen  16. 
Gehirnarterien  1 64  f f . 
Gehirnbasis,  Lasionen  106,  136. 
Ge  hirnbhitung  173ff. 
Gehirngeschwiilste,  siehe  Tumor  cerebri. 
Gehirnrinde*158ff. 
Gehirnwindungen  158. 
Gehorzentrum  161,  191. 
Genitalhyperplasie  109. 
Genitalinnervation  73. 

Glandula  pinealis  109. 
Glossopharyngeus  90. 

—  Funktion  112. 

—  Kern  90. 

—  Lahmung  112. 

Glossopharyngolabialparalyse ,  supranu- 
clear, siehe  Pseudobulbarparalyse. 


Glossoplegie  111. 
Glossospasmus  113. 
Glutaei  50,  53. 
Glykosurie  198. 
Gollscher  Kern  86  ff. 

—  Strang  9. 

Gowerssche  Bahn  10  ff.,  88,  93,  151. 
Gratioletsche  Strahlung  181. 
Grenzstrang  22. 
Grundbiindel  10. 

Gummata  des  Gehirns  106, 123, 144, 183. 
H. 

Hiimatomyelie  32. 

Haemorrhagia  cerebri  173  ff. 

Halbseitenlasion  des  Riickenrnarks  38 ff. 

Handgelenkclonus  27. 

Handtypus  der  radicul.  Lahmung  58. 

Haube  93ff.,  106. 

Helicopodie  174. 

Hemiageusie  174. 

Hemianasthesie  168,  174,  196. 

Hemianakusis  174,  191. 

Hemianopsie  174,  182  ff.,  195. 

Hemianopische  Pupillenstarre  183. 

Hemianosmie  174. 

Hemiataxie  99,  196. 

Hemiathetose  178,  195. 

Hemiballismus  178. 

Hemichorea  posthemiplegica  178,  195. 

—  praehemiplegica  178. 
Hemiepilepsie  170. 
Hemiglossoplegie  111,  115. 
Hemihypotonie  152. 
Hemiopie  =  Hemianopsie. 
Hemiparaplegie  40. 
Hemiparese  152. 
Hemiplegie  156,  168,  173,  195. 
Hemiplegia  alternans  103,  143. 

—  cruciata  99. 

—  homolateralis  177. 

—  intracorticalis  168,  177. 

—  lacunar  is  177. 

—  spinalis  40. 

Herpes  zoster  34,  62,  136. 
Hinterstrange  32. 

—  Kerne,  siehe  Btirdachscher  und  Goll- 
scher Kern. 
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Hinterwurzel-Lasionen  32. 

—  Ataxie  33. 

Him  .   .   .  siehe  Gebirn  .   .  . 

Hirnstamm  81  ff. 

Hirnschenkel  95. 

Horbahn  124  £f. 

Homolaterale  Hemiplegie  177. 

Hornerscher  Symptomenkomplex  66,  71. 

Hornhautreflex  132. 

Hydrorrhoea  nasalis  198. 

Hypasthesie  16. 

Hypakusis  126. 

Hypalgesie  16,  32. 

Hyperasthesie,  16,  34,  39. 

Hyperakusis  119. 

Hyperalgesie  16. 

Hyperidrose  71. 

Hyperkinesis  30. 

Hyperthermie  70. 

Hyphidrosis  25. 

Hypogeusie  120. 

Hypoglossus  87  ff. 

—  Funktion  110. 

—  Kern  87  ff. 

—  Lahmung  110. 
Hypophysis-Lasionen  196. 

—  Tumoren  136,  183,  196. 
Hyporeflexie  21  ff. 
Hypotaxie  17. 
Hypotonie  21  ff.,  149 ff. 

I,  J. 

Jacksoitxche  Epilepsie  124,  170. 
Ileopsoas  50,  53. 
Impotent  76. 

Incontinentia  urinae  74  ff.,  195. 
Inkoordination  17. 
Innere  Kapsel  162 ff.,  173ff. 
Intermedins  Wrisbergi  120,  135. 
Interossei  49,  52. 
Intersegmentiirbalinen  10. 
Ischuria  paradoxa  75. 

K. 

(Siehe  auch  C.) 
Kapsel,  innere  162ff.,  173 ff. 
Kapsulare  Lahmungen  173  ff. 
Kaumuskellahmung  132. 
Kaumuskelkrampf  133. 


Kehlkopfnerven  111. 
Kinasthetische  Rindenzone  159. 
Klangbildzentrum  186. 
Kleinhirn  145  ff. 
Kleinhirnschwindel  153. 
Kleinhirnataxie  33,  148  ff. 
Kleinhirnbruckenwinkeltumoren  129,  154. 
Kleinhirnschenkel  145. 
Kleinhirnseitenstrangbahn  10,  12,  88,  151. 
Kleinhirntumoren  149,  1 54  ff. 
Khimpkcsche  Lahmung  68. 
Kniephanomen  66. 
Kollateralen  9. 

Konjugierte  Abweichung  der  Augen  142ff., 
156  ff.,  171  ff,  184. 

—  Augenmuskellahmung  141. 
Kontraktur,  hemiplegische  174. 
Koordinationsstorung  17. 
Kopfschmerz  bei  Hirndruck  172  ff. 

—  bei  Kleinhirntumor  157. 

L. 

Labyrinth,  Funktion  153. 

Lacrymalis  119,  134. 

Lahmung    der    einzelnen  Gehirnnerven 

siehe  diese. 
Langsbundel,   hinteres   87  ff.,    105,  140, 
Lagesinn  16.  [144,  156. 

Lagophthalmus  119. 
Latissimus  dorsi  48,  51. 
Laryngismus  113. 
Lesezentrum  187. 
Lidspaltenverengerung  68,  134. 
Linsenkern  195. 
Lumbalpunktion  157,  172. 
Luxation  der  Wirbelsaule  35,  59. 

M. 

Magendiesche  .Schielstellung  157. 
Mastdarm,  Innervation  70ff. 

—  Storungen  75. 
Masticatorische  Krampfe  133. 
Medulla  oblongata  85  ff. 

Mendel- Bechtcrewsches  Phanomen  27,  30. 
Menih-esche  Krankheit  154.       [39,  175. 
Meningitis  106,  136,  142,  144,  170. 
Millard-Gu/ilersche  Lahmung  104. 
Miosis  67. 

Mitbewegungen  28,  175. 


Register. 


Monakowsches    Biindel ,    siehe  Tractus 

rubro-spinalis. 
Monoplegie  168. 
Monoplegia  cruralis  168. 

—  facialis  119.  168. 

—  faciobrachialis  168. 

—  faciolingualis  168. 

—  masticatoria  132. 
Moria  194. 

Motorische  Rindenfelder  159.  • 

Musculus   biceps,    brachialis   etc.  siehe 

unter  Biceps,  Brachialis  etc. 
Muskeln,Funktion  und  Innervation  51—54. 
Muskelatrophie,  cerebrale  175. 

—  degenerative  21,  29. 

—  neurale  progressive  32. 

—  spinale ;  30. 
Muskeltonus  19. 
Muskelzentren,  spinale  45. 
Mydriasis  68. 

N. 

Nervus  abducens,  accessorius  etc.,  siehe 

unter  Abducens,  Accessorius  etc. 
Niesreflex  132. 
Nucleus  ambiguus  88  ff. 

—  ruber  tegmenti  96. 

—  abducentis,  accessorii  etc.,  siehe  unter 
Abducenskern,  Accessoriuskern  etc. 

Nystagmus  105,  144,  155  ff. 

O. 

Oberarmtypus  der  radic.  Lahmung  57. 
Oherflaehensensibilitat  16. 
Oberschenkeltypus  der  radic.  Lahmung  58. 
Occipitopetaler  Typus  der  Hirnlage  199. 
Oculomotorius  95. 

—  Kern  95,  137ff. 

—  Lahmung  141. 

Oculopupilliire  Symptome  bei  Halsmark- 

lasionen  66. 
Oesophagismus  113. 
Ohrensausen  106,  128. 
Ohrlinie,  vordere  und  hintere  198. 
Olive  87,  89. 

Ophthalmoplegic  141,  156. 
Oppenheimsches  Phanomen  27, 30, 39, 175. 
Optische  Leitungsbahn  179ff. 
Oxyakoia  119. 


Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
Pallanilsthesie  17.  [33. 
Pallasthesie  17. 
Parasthesien  34. 
Parakusis  Willisii  128. 
Paralyse  18ff. 

Paralysis  glossopharyngolabiea,  siehe  Bul- 

Paraphasie  186.  [barparalyse. 

Paraplegie  36. 

Parese  18ff. 

Patellarklonus  27. 

Patellarreflex  65. 

Pectorales  48,  51. 

Pedunculus  cerebri  95. 

Periphere  Innervation  44  ff. 

Peripherische  Lahmungen  54  ff. 

Petrosus  superficialis  major  119,  135. 

Pharyngismus  113. 

Plexus  44,  51  ff. 

Plexuslahmung,  obere  57. 

—  untere  68. 

Poliomyelitis  anterior  30. 

Polydipsie  198. 

Polyurie  198. 

Pons,  siehe  Briicke. 

Posticuslahmung  112. 

Porsche  Krankheit  35,  60. 

Priapismus  38,  76. 

Pronationsphanomen  28. 

Prosopoplegie  119. 

Pseudobulbarparalyse  115ff.,  169,  195. 

Pseudoneuralgien  33. 

Psychische    Storungen    bei  Stirnhirn- 

lasionen  194. 
Palsanomalien  70ff.,   siehe  auch  Brady- 

kafdie  und  Tachykardie. 
Pupillenreaktion,  hemianopische  183. 
Pupillenstarre,  hemianopische  183. 
Pyramidenbahn  4,  12,  86,  98. 
Pyramidenkreuzung  4,  86. 
Pyramidenseitenstrangbahn  4,  12,  86. 
Pyramidenvorderstrangbahn  6,  12,  86. 

Q- 

Quadranthemianopsie  183. 
Quadriceps  53 ff. 
Querschnittsmyelitis  36. 
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(juerschnittstrennung   des  Riickenmarks 
35  ff. 

R. 

Rachenreflex  112. 
Radialislahmung  55. 
Radial isphanomen  28. 
Radieulare  Innervation  44  ff. 

—  Zonen  47. 

Recurrensltihmung  112,  119. 
Reflexe  19,  65. 

—  Segmenttabelle  65. 
Reflexbogen  19. 
Reflexkollateralen  19. 
Reizsymptome,   mot.   31ff.,    106ff.,  113, 

124,  144,  170.  178,  195. 

—  sens.  33ff,  113ff.,  133,  172,  195. 
Respiratorische  Storungen  68  ff. 
Rigiditat  26. 

Rindenblindheit  183. 
Rindenepilepsie  124,  170. 
Rinneschex  Versuch  127. 
Rontgendiagnostik  200. 
Riickenmark,  Bahnen  4ff. 

—  Zellen  14  ff. 

—  Physiologie  15  ff. 

—  Verletzungen  59  ff. 
RiickenmarksgefaBe  15. 
Iluekenmarksgeschwulste,    siehe  Tumor 

extra-  und  intramedullaris. 

S. 

SapolinischeT  Nerv  120. 

Schadel,  Beziehungen  zum  Gehirn  198  ff. 

—  percutorische  Empfindlichkeit  172. 
Schleife  87  ff. 

Schmerzen,  zentrale  196. 
Schmerzempfindung  16ff. 
Sehmidtscher  Symptomenkomplex  118. 
Schultzesch.es  Komma  9.  12. 
Schwab  achschev  Versuch  127. 
Schwerhorigkeit,  nervose  109,  126. 
SchweiBzentren  25. 
Schwindel  128,  153ft. 
Seelenblindheit  184. 

Segmentdiagnose    der  motorischen  Lah- 
mungen  47  ff. 

—  —  Reflexstorungen  62  ff. 

—  —  Sensibilitatsstorungen  62. 


Sehbahn  179ff. 
Sehzentren  181. 

Sehnenreflexe  36ff,  65,  71,  149. 
—  Fehlen  derselben,  siehe  Areflexie. 
Sehstrahlung  181. 
Seitenstranglasionen  26 ff. 
Sensibilitat  16  ff. 
Sexnelle  Storungen  76  ff. 
Signalsymptom  des  Jacksonschen  Anfalls 
Sohlenreflex  65.  [170. 
Spasmodynia  oruciata  42. 
Spasmus  nutans  113. 
Spinalganglien  34,  62. 
Spinalepilepsie  31,  38. 
Spinalparalyse,  spastische  30. 
Spinalpunktion,  siehe  Lumbalpunktion. 
Spinocerebellarbahnen,  s.  Tractus  spino- 

cerebellares ,  Kleinhirnseitenstrang- 

bahn,  Goiverssche  Bahn. 
Spondylitis  60. 
Sprachzentren  186  ff. 
Sprachstorung  116,  185  ff. 
Stabkranz  162. 

Stauungspapille  157,  171,  184. 
Stereoanasthesie  17. 
Stereognostische  Empfindung  17,  169. 
Stammganglienlasionen  195ff. 
Stimmbandlahmung  111. 
Sfriimpcllsches  Zeichen  28. 
Strangzellen  14. 

Substantia  gelatinosa  Rolandi  85  ff. 
Sulcus  centralis,  Lage  198. 
Sympathicus  23  If. 
Synergie  146. 
Syringomyelic  32. 

T. 

Tabes  dorsalis  33. 
Tachykardie  112. 
Taubheit,  nervose  126  ff. 
Temperatursinn  16. 

Temporo  -  occipito  -  parietales  Rindenfeld 
Tetraplegie  36,  99.  [161. 
Thalamus  opticus  179,  195. 
Thermanasthesie  16,  32. 
Tibialisphanomen  28. 
Tiefensensibilitat  16. 
Tinnitus  aurium  106,  128. 
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Tonus  19. 

Totalaphasie  186. 

Tractus  bulbothalamicus  87  ff. 

—  corticospinals  4,  86  ff.,  162. 

—  corticospinalis  anterior  6,  12. 

—  —  lateralis  4,  12. 

—  frontopontinus  95,  164. 

—  occipitotemporopontinus  95,  164. 

—  radiculares  post.  7,  12. 

—  rubrospinal  6,  12,  96,  148,  151. 

—  spinocerebellars  10,  12,  86  ff.,  148. 

—  spinocerebellars  dors.  10,  88  ff. 
 ventr.  10,  90  ff. 

—  spinothalamics  10,  13,  97. 

—  tectospinalis  6,  12. 

—  thalamospinalis  6,  12,  162. 

—  thalamooccipitalis  181. 

—  vestibulocerebellaris  153. 

—  vestibulospinalis  6,  12,  92  ff.,  147,  151. 
Trapezfasern  126. 

Trapezius  48  ff. 

Tremor  posthemiplegicus  179. 
Triceps  52  ff. 
Trigeminus  93. 

—  Kerne  93. 

—  Lahmung  132  ff. 
Trigeminuswurzel,  spinale  85 ff.,  129. 
Trismus  106,  133. 

Trochlears  93. 

—  Kern  94. 

—  Lahmung  141,  156. 
Trophische  Zentren  21. 

—  Storungen  21,  22,  37. 
Tuberculum  acustinum  91,  96,  125. 
Tuberkel  des  Gehirns  106. 
Tumor  cerebeUi  149,  152,  154. 

—  cerebri  106, 118,  144,  168ff.,  177,  184, 

—  extra-  und  intramedullaris  42.  [196. 

U. 

Unterschenkeltypus  der  radicul.  Lahmung 
58. 

V. 

Vagus  88. 

—  Kerne  88  ff. 

—  Funktion  111. 


Vagus,  Lahmung  111. 

Vasomotorische    Zentren    und  Bahnen 

—  Storungen  23ff,  39 ff.,  70.  [22ff. 
Vertigo,  siehe  Schwindel. 
Vestibularis  90,  126. 

—  Lasionen  154. 

—  Funktion  126. 
Vestibularisanfalle  155. 
Vibrationsgefuhl  17,  32. 
Vierhiigel  109. 

Villigers  Tabellen  zur  radicul.  mot.  Inner- 
vation 48—50. 
Voltolinische  Krankheit  154. 
Vorderarmtypus  der  radicul.  Lahmung  55. 

W. 

Wahrnehmungszentren  160. 
Weberscher  Versuch  127. 
Webersche  Lahmung  104,  109,  143. 
Wernickesches  Phanomen  183. 
Wernickesches  Zentrum  186. 
Westphal-Edingerscher  Kern  138,  181. 
Wirbelsaule,   Topogr.  Beziehungen  zum 
Ruckenmark  80. 

—  Verletzungen  35  ff. 
Witzelsucht  194. 
Wortblindheit  184,  187. 
Wortstummheit  189. 
Worttaubheit  189. 
Wurzelfelder  47. 
Wurzelschmerzen  33,  106. 
Wurzelzellen  14. 

Z. 

(Siehe  auch  C.) 
Zehenphanomen  28. 
Zentrale  Gliose  32. 

—  Schmerzen  196. 
Zentralwindungen  158ff.,  198. 
Zirbeldrusentumoren  109. 
Zona  cornu-commissuralis  10. 

—  septo-marginalis  10. 
Zwangsbewegungen  156. 
Zwangshaltangen  60,  156. 
Zwangslachen  196. 
Zwangsweinen  196. 
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